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1. RESUMEN. 
 
 
 
 
Introducción: La transfusión de sangre alogénica en los pacientes que se someten a 
intervención quirúrgica aumenta la incidencia de infecciones, la mortalidad y la 
estancia hospitalaria. El hierro intravenoso es una alternativa a la transfusión alogénica 
que puede contribuir a la recuperación de las pérdidas sanguíneas de forma rápida y 
segura. Objetivos: comprobar la eficacia y seguridad del hierro-sacarosa intravenoso 
en los pacientes ancianos intervenidos quirúrgicamente de fractura de cadera para ver 
si este tratamiento reduce sus necesidades transfusionales, su morbimortalidad y su 
estancia hospitalaria. Material y Método: se realizó un estudio experimental 
prospectivo, controlado, aleatorizado y abierto con 200 pacientes intervenidos de 
fractura de cadera osteoporótica en el Hospital Reina Sofía de Córdoba. Al grupo A 
(grupo control, 100 pacientes) no se le administró ningún tratamiento especial y al 
grupo B (grupo tratado, 100 pacientes) se le administraron 600 mg de hierro-sacarosa 
intravenoso repartidos en 3 dosis de 200 mg cada 48 horas. Se realizaron 
determinaciones analíticas al ingreso, 24 horas y 7º día postintervención. Se 
recogieron la necesidad de transfusión, el número de concentrados transfundidos, la 
mortalidad, la incidencia de infecciones urinarias, respiratorias y de la herida quirúrgica 
y la duración de la estancia hospitalaria. Se realizaron contrastes bivariantes, un 
modelo de Regresión Lineal Múltiple y un estudio de supervivencia mediante una 
Regresión de Cox para encontrar los factores predictores del número de concentrados 
necesarios y de la mortalidad. Resultados: La diferencia en el porcentaje de pacientes 
transfundidos (41,3% en el grupo A frente a 33,3% en el grupo B) y en el número de 
concentrados necesarios (0,87±1,21 en el grupo A frente a 0,76±1,16 en el grupo B) 
no alcanzaron la significación estadística. Tampoco hubo diferencias al contrastar la 
incidencia de infecciones, la morbimortalidad y la estancia hospitalaria entre ambos 
grupos. Los pacientes del grupo B presentaron niveles de hematocrito al 7º día 
postoperatorio significativamente superiores a los del medido a las 24 horas de la 
intervención, hallazgo que no se encontró en el grupo A. Conclusiones: las 
necesidades transfusionales, la morbimortalidad y el tiempo de estancia hospitalaria 
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de los pacientes ancianos intervenidos de fractura de cadera son independientes del 
tratamiento con hierro-sacarosa intravenoso, aunque los pacientes tratados con dicho 
fármaco experimentan una recuperación más rápida de las pérdidas sanguíneas 
sufridas por la fractura y por la intervención quirúrgica. Se confirman la seguridad y 
escasez de efectos secundarios del tratamiento. 
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2. INTRODUCCIÓN. 
 
 
 
 
La fractura de cadera osteoporótica es un problema que por su frecuencia y 
gravedad sobrepasa el ámbito médico-sanitario extendiéndose al plano social, 
familiar y económico. Su incidencia va en aumento progresivo y las modernas 
técnicas terapéuticas actuales exigen en la mayoría de los casos un 
tratamiento quirúrgico precoz para intentar la restauración al estado funcional 
previo del paciente lo más rápidamente posible. 
El sangrado que se produce por la propia fractura y la pérdida de sangre que 
inevitablemente provoca la intervención quirúrgica conlleva con frecuencia un 
estado de anemia. La situación clínica de estos pacientes de edad avanzada y 
con múltiples enfermedades de base les hace especialmente vulnerables a las 
consecuencias deletéreas de dicha anemia. 
La transfusión de sangre alogénica es el procedimiento habitualmente utilizado 
para evitar los efectos adversos del estado anémico de los pacientes sometidos 
a cirugía traumatológica no programada. Pero la escasez de donantes, el 
elevado coste de la recogida, procesamiento, almacenamiento y control de los 
productos sanguíneos y, sobre todo, los efectos adversos que la transfusión de 
sangre alogénica puede tener en un paciente sometido a algún tipo de 
intervención quirúrgica, han hecho que desde hace unas décadas se estén 
buscando tratamientos alternativos. Una de esas alternativas es el tratamiento 
con hierro intravenoso durante el periodo perioperatorio de estos pacientes. 
Fractura de cadera osteoporótica. Concepto. Tipos. 
Al hablar de fractura de cadera osteoporótica nos referimos a los diferentes 
tipos de fracturas de la extremidad  proximal del fémur que se producen en la 
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población de edad avanzada y que son consecuencia de un traumatismo de 
baja energía sobre un hueso de resistencia disminuida por la reducción de su 
densidad mineral. Afecta principalmente a personas ancianas (1), 
mayoritariamente del sexo femenino, en las que se asocian varias 
comorbilidades y que suelen tomar varios medicamentos, que en unos casos 
contraindican la intervención quirúrgica precoz y en otros tienen un efecto 
deletéreo sobre la cicatrización ósea. 
Tradicionalmente las fracturas de cadera se clasifican en dos tipos en función 
de que el trazo de fractura se encuentre por dentro o por fuera de la inserción 
de la cápsula de la articulación coxofemoral: 
1. Fracturas intracapsulares: son las fracturas subcapitales, 
transcervicales y basicervicales. La clasificación de Müller, adoptada por 
la Asociación para el estudio de la Osteosíntesis (AO) (2) las encuadra 
en el grupo 31-B. Representan un problema biológico, al poder alterar la 
vascularización de la cabeza femoral, y provocar necrosis ósea. Pueden 
tratarse mediante reducción y osteosíntesis pero lo más frecuente es 
que se traten mediante artroplastia de cadera (Ilustración 1). Este tipo de 
fracturas suelen presentar menor pérdida sanguínea debido a que la 
cápsula articular actúa como barrera que limita por presión la 
hemorragia ósea. 
2. Fracturas extracapsulares: incluyen los subgrupos 31-A1 (fracturas 
pertrocantéreas simples), 31-A2 (fracturas pertrocantéreas 
multifragmentarias), 31-A3 (fracturas Intertrocantéreas) y 32 (fracturas 
subtrocantéreas) de la clasificación AO. Son más frecuentes que las 
intracapsulares y afectan a pacientes biológicamente más ancianos. En 
este tipo de fracturas el problema es sobre todo mecánico, ante una 
inestabilidad potencial del fémur proximal. Suelen tratarse mediante 
reducción y osteosíntesis con dispositivos extra o intramedulares, 
aunque también pueden tratarse mediante artroplastia si existían signos 
degenerativos en la cadera antes de su fractura (Ilustración 2). En las 
fracturas extracapsulares la pérdida hemática por sangrado óseo es 
mayor al no existir una barrera anatómica clara que la limite, como 
ocurre en las fracturas intracapsulares. 
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Figura 1: Fracturas intracapsulares de cadera. 
 
Figura 2: Fracturas extracapsulares de cadera. 
 
 24 
Epidemiología de la fractura de cadera osteoporótica. 
Durante las últimas décadas el número de pacientes con fractura de cadera 
osteoporótica ha ido creciendo en los países occidentales (3) debido al 
aumento de la esperanza de vida de la población. El coste médico, social y 
económico que esto supone es de gran magnitud. Se trata, por tanto, de uno 
de los principales problemas al que tienen que hacer frente los diferentes 
sistemas nacionales de salud occidentales. 
Existe una gran variabilidad en la incidencia de las fracturas de cadera de unos 
países a otros, explicada en parte por las diferencias raciales y geográficas que 
influyen en los factores de riesgo, sobre todo la osteoporosis. En España la 
incidencia de fracturas de cadera es similar a la de otros países mediterráneos 
e inferior a la de los países del centro y norte de Europa y América (4). Se 
estima que en nuestro país se producen entre 36.000 y 60.000 fracturas de 
cadera al año, con una incidencia de unos 500 casos anuales por cada 100.000 
habitantes mayores de 65 años (5, 6), representando la segunda causa en 
importancia de hospitalización del anciano. La proporción mujer / hombre es de 
4/1 y la media de edad es de alrededor de 80 años. Esta media de edad suele 
ser inferior en los hombres y en los pacientes que sufren fractura intracapsular 
(7, 8). 
Datos del Hospital Universitario Reina Sofía de Córdoba. 
El Reina Sofía es el hospital básico de primer nivel para el Área Hospitalaria 
Centro de Córdoba y atiende a una población cercana a los 484.000 habitantes 
(Instituto Nacional de Estadística, 2005). Según datos proporcionados por su 
Servicio de Documentación Clínica para este trabajo, se ha ido produciendo un 
aumento progresivo de los pacientes intervenidos de fractura de cadera entre 
los años 2005 y 2008. En el año 2005 se intervinieron 414 pacientes con 
fractura de cadera, número que ascendió en 2006 a 466 pacientes y en 2007 a 
496 pacientes. Durante 2008 el número se estabilizó a 484 pacientes 
(Ilustración 3). El 72,79% fueron mujeres y el 27,21% hombres. La edad de 
estos pacientes fue de 78,87±12,66 años. 
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La edad media de las mujeres intervenidas fue 8 años mayor que la de los 
hombres (81 años de media en las mujeres y 73,15 años de media en los 
hombres). 
 
 
Gráfico 1: Pacientes intervenidos de fractura de cadera en el H. Reina Sofía de Córdoba. 
 
 
 
El 62,45% de los pacientes intervenidos sufrieron una fractura extracapsular y 
el 37,55% una fractura intracapsular. La estancia hospitalaria media de estos 
pacientes fue de 15,78 días, habiéndose mantenido estable entre los años 
2005 y 2008. El promedio de la espera preoperatoria fue de 5,2 días. Este dato 
ha presentado una discreta tendencia al descenso durante los años estudiados 
(5,12 días en 2006, 5,77 días en 2007 y 4,71 días en 2008). 
La mortalidad durante el ingreso hospitalario fue del 4,7%. 
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Tratamiento de las fracturas de cadera. 
El objetivo del tratamiento de las fracturas de cadera a corto plazo es quitar el 
dolor y permitir la movilización y carga precoz del paciente, para evitar las 
complicaciones relacionadas con la inmovilización prolongada tan frecuentes 
en estas edades. A largo plazo el tratamiento pretende la recuperación del 
estado funcional lo más parecido posible al previo a la fractura. Actualmente la 
elección entre tratamiento quirúrgico o conservador para conseguir estos 
objetivos suele inclinarse a favor del primero, debido a que el tratamiento 
conservador parece tener unos resultados funcionales más pobres y requiere 
una estancia hospitalaria prolongada (9), por lo que se reserva para aquellos 
pacientes con una esperanza de vida muy corta que no van a recibir ningún 
beneficio con la intervención quirúrgica. 
Un reciente estudio publicado por  Hossain y cols. (10) no encuentra 
diferencias significativas entre la morbilidad, la mortalidad y los resultados 
funcionales de los pacientes tratados quirúrgicamente de fractura de cadera 
respecto de los no operados.  En este trabajo el número de pacientes es 
pequeño y los grupos no son comparables en cuanto al tipo de fractura, por lo 
que hay que tomar con reservas sus resultados. Parker y cols. realizan un 
meta-análisis publicado en la Biblioteca Cochrane Plus (11) en donde 
comparan el tratamiento conservador con el quirúrgico en las fracturas de 
fémur proximal, revisando los trabajos publicados hasta 2001. De los pocos 
estudios aleatorizados que consideran válidos sólo se puede afirmar que el 
tratamiento quirúrgico tiene más probabilidades de éxito en la consolidación 
adecuada de la fractura y una estancia hospitalaria más corta.  
El tratamiento de la fractura de cadera en el anciano es un reto para el cirujano 
ortopédico por su alta incidencia en la población, por los factores mecánicos del 
hueso osteoporótico, por las alteraciones biológicas en la formación del callo de 
fractura que aparecen en la osteoporosis y por el tipo de paciente frágil y 
anciano. Por eso es clave en el tratamiento de estos pacientes el control de los 
factores de riesgo de la osteoporosis y de las caídas en los ancianos (12, 13) 
para posibilitar un tratamiento preventivo. 
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Complicaciones del anciano con fractura de cadera. 
La fractura de cadera sucede en una población de edad avanzada y frágil 
estado de salud, con varias comorbilidades de base asociadas y susceptible de 
sufrir complicaciones en el periodo perioperatorio (14). 
Las complicaciones asociadas con más frecuencia con la fractura de cadera en 
la población anciana son: 
 Síndrome confusional o delirio, la complicación más frecuente que 
sucede sobre todo en edades más avanzadas y en pacientes 
demenciados. 
 Infección o retención urinarias. 
 Alteraciones hidroelectrolíticas. 
 Úlceras por presión. 
 Insuficiencia cardíaca. 
 Neumonía. 
 Enfermedad tromboembólica. 
Todo esto requiere que estos pacientes sean atendidos durante el ingreso por 
un equipo multidisciplinar que incluya al internista o geriatra para hacer frente a 
los cuidados que claramente sobrepasan el ámbito propio del traumatólogo (15-
20). El trabajo del internista o geriatra incluye la prevención y tratamiento de la 
demencia, vigilancia del estado nutricional, control de los problemas urinarios y 
control de las comorbilidades para planificar el momento idóneo de la 
intervención quirúrgica. El Proceso Asistencial Integrado Fractura de Cadera en 
el Anciano, editado por la Consejería de Salud de la Junta de Andalucía (21), 
insiste en la necesidad de una coordinación multidisciplinar entre los 
profesionales que atienden a estos pacientes para optimizar sus resultados 
clínicos y reducir sus complicaciones. 
El desarrollo de una infección es una de las complicaciones más temibles en el 
paciente anciano intervenido de fractura de cadera. Un reciente estudio 
observacional ha evaluado la frecuencia de aparición de dichas infecciones y 
los factores que intervienen en su aparición (22). En este estudio el 25,9% de 
los pacientes intervenidos de fractura de cadera sufrió algún tipo de 
complicación infecciosa, siendo por orden las más frecuentes las infecciones 
urinarias, las de la herida quirúrgica y las respiratorias. Los factores de riesgo 
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que se asociaron al mayor desarrollo de infecciones fueron los valores bajos de 
ferritina preoperatorios, la recepción de una transfusión de sangre alogénica 
(con una relación directa entre el volumen transfundido y la aparición de 
infección) y el mayor riesgo anestésico según la escala ASA (23). En otro 
reciente trabajo publicado (24) se identifica además la estancia hospitalaria 
preoperatoria como factor de riesgo para la aparición de infecciones 
respiratorias. Lo que parece incuestionable es que el desarrollo de una 
infección en el postoperatorio de una fractura de cadera se asocia con un 
incremento de la morbilidad, de la mortalidad, de la estancia hospitalaria y del 
coste económico (25).  
 
Mortalidad del anciano con fractura de cadera. 
La mortalidad de estos pacientes se triplica (26) respecto de la esperada en la 
población de edad similar que no ha sufrido una fractura. Este riesgo 
permanece elevado hasta el tercer año postoperatorio (27) y hasta diez años 
según otros autores (28). Entre el 3 y el 10% de estos pacientes fallecen antes 
de ser dados de alta hospitalaria y uno de cada 4 pacientes (entre el 22 y el 
29%) no sobrevive al primer año tras la fractura. Estas cifras de mortalidad no 
han sufrido importantes variaciones a lo largo de los años, como destaca un 
reciente estudio de revisión (29), a pesar de los avances técnicos alcanzados 
en el tratamiento de estos pacientes. 
Los factores de riesgo relacionados con mayor mortalidad son: 
 
 Edad superior a 85 años (30). Los pacientes más jóvenes presentan 
menos comorbilidades de base y menor mortalidad y recuperan su 
estado funcional con más rapidez que los pacientes de edades más 
avanzadas (31). 
 Mayor comorbilidad de base, sobre todo insuficiencia cardiaca 
congestiva y enfermedad pulmonar obstructiva crónica (26, 32). Sin 
embargo otros autores no encuentran relación entre la mortalidad y las 
comorbilidades previas del paciente (33). 
 Riesgo anestésico superior a II en la escala ASA (30, 34). 
 Antecedente de enfermedad maligna (26, 30, 32). 
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 Dependencia funcional previa a la fractura (30). 
 Deterioro mental previo al ingreso (26, 32). 
 Vivir institucionalizado. 
 Sexo masculino (7). Probablemente la causa de este mayor riesgo sea 
que los hombres suelen presentar más comorbilidades que las mujeres. 
 Transfusión de sangre alogénica (35). Un reciente estudio (36) 
demuestra que la transfusión de sangre alogénica en el perioperatorio 
de una fractura de cadera incrementa el riesgo de muerte a partir de los 
3 meses postoperatorios y no la mortalidad precoz. 
 Desarrollo de complicaciones intraoperatorias (sobre todo infecciones) 
(30, 37). 
 Raza distinta a la caucásica (32). 
 Los pacientes que sufren la fractura en invierno y aquéllos que viven en 
zonas climáticas más frías tienen más mortalidad intrahospitalaria (5). 
 Los pacientes que son ingresados en tiempo de vacaciones del personal 
hospitalario o durante un fin de semana tienen más mortalidad a los 30 
días postoperatorios según un estudio de Foss y Kehlet (38), aunque 
estos resultados no han sido confirmados en publicaciones posteriores 
(39). 
 No se ha demostrado de forma concluyente que la intervención precoz 
disminuya la mortalidad de estos pacientes, aunque reduce la estancia 
hospitalaria y la incidencia de complicaciones durante el ingreso (40-43). 
Un estudio reciente publicado por Hommel y cols. (44) no obtiene una 
reducción de la mortalidad al intervenir a los pacientes con fractura de 
cadera en las primeras 24 horas. En un meta-análisis publicado en 2008, 
Shiga y cols. (45) concluyen que el retraso de la intervención quirúrgica 
más de 48 horas tras el ingreso incrementa la mortalidad a los 30 días y 
al año de estos pacientes. Otros trabajos obtienen conclusiones 
similares (46, 47). Sin embargo, en estos estudios observacionales se 
ponen de manifiesto las dificultades de interpretación de sus resultados 
debidas sobre todo a la imposibilidad de definir las causas del retraso de 
la intervención quirúrgica (48). Posiblemente los pacientes con más 
comorbilidades son los que sufren mayores retrasos en su intervención y 
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éstos son los que tienen mayor mortalidad. Por eso actualmente se 
recomienda intervenir a estos pacientes en las primeras 24 horas, 
siempre que el paciente esté clínicamente estable y se hayan resuelto 
sobre todo trastornos hidrolectrolíticos, anemia severa o insuficiencia 
cardiaca (21). Probablemente la clave del éxito en el tratamiento de las 
fracturas de cadera en el anciano no esté tanto en los días transcurridos 
entre la producción de la fractura y la intervención quirúrgica, sino en 
que se consiga una optima estabilización hidroelectrolítica y clínica de 
los pacientes antes de su intervención (49, 50). 
 No existen suficientes pruebas que demuestren que la anestesia 
regional raquídea se asocie con menor mortalidad, aunque sí está 
demostrado que se asocia con menor incidencia de trombosis venosa 
profunda (51). 
 No se ha demostrado relación entre el tipo de intervención realizada y la 
mortalidad. 
 Los pacientes que son tratados por cirujanos con experiencia en las 
fracturas de cadera presentan menor mortalidad, menor número de 
complicaciones y menor estancia hospitalaria (52). 
 
 
En la Tabla 1 se resumen los principales factores que han sido alguna vez 
relacionados con el aumento de mortalidad de los pacientes intervenidos de 
fractura de cadera. 
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Tabla 1: Factores de riesgo relacionados con la mortalidad. 
FACTORES DE RIESGO RELECIONADOS CON LA MORTALIDAD 
Edad > 85 años. 
Insuficiencia Cardiaca Congestiva. 
Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica. 
ASA > II. 
Antecedentes de enfermedad maligna. 
Dependencia funcional previa a la fractura. 
Deterioro mental previo a su ingreso. 
Institucionalización previa a la fractura. 
Sexo masculino. 
Transfusión de sangre alogénica. 
Desarrollo de complicaciones infecciosas perioperatorias. 
Raza no caucásica. 
Fractura en zona climática o época fría. 
Fractura en fin de semana o tiempo vacacional. 
Demora de la intervención más de 24-48 horas. 
Poca experiencia del cirujano. 
 
 
Eritropoyesis. 
Los eritrocitos o hematíes son células sanguíneas que tienen como misión 
principal el transporte de oxígeno desde los pulmones hasta los tejidos y el de 
dióxido de carbono en el sentido inverso. El oxígeno es transportado por el 
hematíe unido a la hemoglobina, proteína de la que forma parte esencial el 
hierro porque de él depende su afinidad por el oxígeno. 
La eritropoyesis es el proceso mediante el cual  los precursores 
hematopoyéticos se diferencian hasta células sanguíneas maduras.  Este 
proceso se lleva a cabo en la médula ósea, y en él tienen un papel importante 
las células que constituyen el estroma medular (fibroblastos, macrófagos, 
adipocitos, etc.) que además de fabricar la matriz extracelular que da soporte 
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físico a las células hematopoyéticas, sintetizan una serie de citokinas o 
sustancias que regulan de una forma autocrina o paracrina el funcionamiento 
celular. 
En el complicado proceso de regulación de la eritropoyesis intervienen factores 
estimuladores como la eritropoyetina (EPO), el llamado Stem cell factor (SF), el 
factor de crecimiento semejante a insulina (Insuline-like growth factor), 
interleukina 3 (IL-3), angiotensina II, etc y factores inhibidores como factor de 
necrosis tumoral (FNT-α), factor transformador del crecimiento β (TGF-β), 
interferón γ y proteína inflamatoria del macrófago (MIP-1α). 
De todos estos factores, la eritropoyetina es la principal hormona estimuladora 
de la proliferación y diferenciación eritroide. Se trata de una glicoproteína 
sintetizada en las células peritubulares renales y en menor medida en el hígado 
y codificada por un gen en el cromosoma 7. 
Vitaminas como el ácido fólico o la vitamina B12 también son esenciales para 
una correcta eritropoyesis y su déficit puede incluso hacer ineficaces los 
tratamientos con hierro intravenoso y eritropoyetina en pacientes con proceso 
inflamatorio intestinal crónico (53). 
 
Anemia. Mecanismos compensatorios y manifestaciones 
clínicas. 
La anemia consiste en un descenso de la masa celular de hematíes, lo que 
altera la capacidad de transporte de oxígeno y dióxido de carbono de la sangre. 
Clásicamente la anemia se define como la disminución de los niveles de 
hemoglobina por debajo de unos límites considerados normales para un grupo 
de individuos de igual edad, sexo y condiciones ambientales. Estos límites 
inferiores son definidos por la Organización Mundial de la Salud (OMS): 
 13 g/dl para varones adultos. 
 12 g/dl para mujeres adultas 
 11 g/dl para mujeres embarazadas, ancianos y niños hasta 6 años. 
La anemia pone en marcha en el organismo una serie de mecanismos 
compensadores que representan una respuesta fisiológica adaptativa: 
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1. Los tejidos pueden disminuir el consumo de oxígeno o extraer más 
oxígeno de la hemoglobina. 
2. Se produce un desplazamiento hacia la derecha de la curva de 
saturación de la hemoglobina, es decir, aumenta el porcentaje de 
hemoglobina con oxígeno ligado. 
3. Aumenta el flujo sanguíneo por los vasos periféricos debido al descenso 
de la viscosidad de la sangre por el menor número de hematíes y a la 
vasodilatación provocada por la hipoxia tisular.  
4. El mayor retorno de sangre al corazón y la estimulación del sistema 
nervioso simpático aumentan el gasto cardiaco y la frecuencia cardiaca.  
 
Para que se produzcan estos cambios fisiológicos son precisas una 
normovolemia y una amplia reserva cardiaca, ya que es el corazón el que 
determina el mínimo de hemoglobina tolerable. Por eso los pacientes con 
reserva miocárdica disminuida (coronariopatía, estenosis aórtica, tratamiento 
con betabloqueantes) tienen una capacidad limitada a adaptarse a la anemia y 
pueden precisar una transfusión de sangre alogénica con niveles de 
hemoglobina más altos. 
Las manifestaciones clínicas de la anemia o “síndrome anémico” son la 
consecuencia de la disminución de la concentración de hemoglobina y de la 
puesta en marcha de los mecanismos de compensación antes descritos. Sus 
principales características son: 
 Palidez cutáneo-mucosa. 
 Sintomatología general: astenia, disnea de esfuerzo, fatiga muscular. 
 Trastornos renales: retención de líquidos, con edemas en extremidades 
y aumento de niveles de urea y creatinina. 
 Manifestaciones cardio-circulatorias y neurológicas: aparecen en 
pacientes de edad avanzada o enfermedad cardiovascular, en los que la 
anemia puede provocar una descompensación en forma de insuficiencia 
cardiaca congestiva, insuficiencia coronaria, accidentes cerebrales 
vasculares o claudicación intermitente. 
Las manifestaciones clínicas de la anemia dependen, por tanto, de la rapidez 
de instauración del cuadro, de la edad del paciente y del estado de su sistema 
cardiovascular. 
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El paciente con fractura de cadera osteoporótica experimenta una importante 
pérdida hemática debida en primer lugar al sangrado de la propia fractura y en 
segundo lugar a la intervención quirúrgica a la que debe ser sometido. Unos 
niveles bajos de hemoglobina en estos pacientes aumentan su morbilidad y 
mortalidad, especialmente cuando coexisten disfunción cardiaca o pulmonar 
(54-56). No hay que olvidar que muchos de estos pacientes ya presentan 
anemia en el momento de su ingreso hospitalario, lo que les hace más 
vulnerables a las pérdidas que van a sufrir por la fractura y su reparación, 
además de influir negativamente en el resultado funcional tras la intervención 
quirúrgica (57). 
 
Anemia del paciente crítico o intervenido quirúrgicamente. 
Tras la intervención quirúrgica de una fractura de cadera, como en cualquier 
otra cirugía mayor, se produce una respuesta inflamatoria sistémica 
desencadenada por mediadores inflamatorios como la interleukina, el interferón 
gamma o el factor de necrosis tumoral que interfiere en el metabolismo del 
hierro. Este trastorno es muy similar al que se produce en la llamada anemia de 
trastornos crónicos (58) y está caracterizado por: 
1. Disminución de la producción de eritropoyetina por las células 
peritubulares renales. 
2. Inhibición del efecto de la eritropoyetina sobre los precursores eritroides 
en la médula ósea. 
3. Disminución de la absorción intestinal del hierro por aumento de la 
hepcidina, hormona que regula dicha absorción (59). La síntesis de 
hepcidina en el hígado disminuye en situaciones de anemia e hipoxemia, 
por lo que desciende su efecto inhibidor de la absorción intestinal de 
hierro. Los mediadores inflamatorios, sobre todo la IL-6, estimulan la 
síntesis de hepcidina, lo que produce una disminución de la absorción 
intestinal de hierro y un déficit de movilización de hierro desde los 
macrófagos y desde los depósitos hepáticos. 
4. Aumento de la captación del hierro libre por los macrófagos del sistema 
retículo endotelial, que lo almacenan en forma de ferritina. 
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Esta situación se caracteriza por un descenso de los niveles séricos de hierro y 
de transferrina e incremento de los niveles de ferritina. Esto determina una 
deficiencia funcional de hierro, en la que existen depósitos normales de 
hierro unido a la ferritina en el hígado y en los macrófagos de la médula ósea 
pero este hierro no está disponible para la eritropoyesis (60-62). 
Además, como la absorción intestinal del hierro está disminuida, la 
administración oral de hierro postoperatoria no es efectiva, lo que ha sido 
demostrado en cuatro estudios randomizados y controlados en cirugía 
ortopédica programada (63-66), quedando la administración de hierro 
intravenoso como única opción válida para aumentar el hierro disponible para 
la eritropoyesis. 
En los pacientes críticos tratados con eritropoyetina, la deficiencia funcional de 
hierro puede verse empeorada por el estímulo de la eritropoyesis que esta 
hormona provoca, a pesar de la administración concomitante de hierro 
intravenoso (67). 
La deficiencia funcional de hierro puede influir sobre el sistema inmunitario del 
paciente porque la respuesta inmune celular depende de la presencia de hierro. 
Por ello los pacientes con deficiencia de hierro pueden teóricamente estar más 
predispuestos a sufrir un mayor número de infecciones (68). 
La capacidad de respuesta a la anemia del paciente anciano sometido a una 
intervención quirúrgica por fractura de cadera está además influenciada por 
otros factores aparte de la deficiencia funcional de hierro (69) que dificultan la 
puesta en marcha de los mecanismos fisiológicos compensadores. Estos 
factores son la rapidez de la pérdida sanguínea, la edad avanzada, la 
presencia de enfermedades cardiovasculares, respiratorias o neurológicas 
preexistentes o la toma de medicamentos con repercusión cardiovascular. 
Están aún por aclarar los posibles efectos que en este sentido puedan tener las 
técnicas anestésicas empleadas, por el efecto vasodilatador e inotrópico 
negativo que tienen la mayoría de los anestésicos. Por todo ello, en el ámbito 
quirúrgico se suele transfundir con niveles de hemoglobina más altos. 
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Necesidades transfusionales de los pacientes intervenidos de 
fractura de cadera. 
La transfusión de sangre alogénica es el tratamiento habitual para la anemia 
aguda secundaria a una intervención quirúrgica no programada. Su finalidad es 
incrementar la capacidad de transporte de oxígeno en el paciente que padece 
una anemia, para evitar la hipoxia tisular. Tradicionalmente la Cirugía 
Ortopédica y Traumatología ha sido una de las especialidades más 
consumidoras de hemoderivados. 
Entre el 30 y el 70% de los pacientes sometidos a reparación quirúrgica de una 
fractura de cadera necesitan una transfusión sanguínea alogénica (37, 70-72). 
El factor de riesgo más directamente relacionado con la necesidad de 
transfusión de los pacientes sometidos tanto a intervención de fractura de 
cadera como a cirugía ortopédica electiva es la anemia preoperatoria 
(hemoglobina inferior a 12 g/dl en mujeres y a 13 g/dl en hombres) (70, 73-75). 
La fractura extracapsular también ha sido identificada como factor de riesgo 
para la transfusión (72, 73, 75), sobre todo las fracturas multifragmentarias 
(31.A2 y 31.A3) y subtrocantéreas (76). Otros estudios también observan un 
aumento de la probabilidad de transfusión conforme aumenta el riesgo 
anestésico (35) y la edad del paciente (72, 77). 
Sin embargo en un reciente trabajo de Pelavski y cols. (78) no se encuentran 
diferencias significativas en las cifras de hemoglobina y hematocrito 
postoperatorios entre pacientes centenarios y pacientes más jóvenes. Parece 
ser que las mujeres (35, 79, 80), los pacientes con peso inferior a 70 Kg (81) y 
los que reciben una artroplastia (82) también presentan más riesgo de 
necesitar una transfusión. 
Otros posibles factores de riesgo para la necesidad de transfusión de estos 
pacientes son los relacionados con la técnica de osteosíntesis empleada. La 
comparación entre clavos intramedulares y placas extramedulares para las 
fracturas extracapsulares no es concluyente en cuanto a las pérdidas 
hemáticas que provocan, según la revisión de Parker para la Biblioteca 
Cochrane Plus (83). Mientras Foss y Kehlet encuentran unas mayores pérdidas 
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sanguíneas en los enclavados intramedulares (84), Little y cols. concluyen que 
la osteosíntesis extramedular provoca mayores necesidades transfusionales 
(85). El fresado intramedular femoral (86, 87) y las técnicas abiertas de 
osteosíntesis a través del vasto externo (88) pueden provocar pérdidas 
sanguíneas mayores, por lo que se recomiendan actualmente técnicas 
quirúrgicas poco agresivas o percutáneas siempre que sea posible. 
 
Riesgos de la transfusión de sangre alogénica (89-92). 
La escasez de donantes de sangre, el elevado coste económico de los 
concentrados de hematíes y sus efectos adversos son inconvenientes que se 
interponen al uso de la transfusión de sangre alogénica. Entre los efectos 
adversos más importantes se encuentran los siguientes. 
 
1. Transmisión de enfermedades infecciosas: 
Los controles actuales han reducido muchísimo este problema, pero no lo han 
eliminado completamente. El riesgo de transmitir un virus como los de la 
hepatitis B y C o el virus de la inmunodeficiencia humana se estima en un caso 
de cada dos millones de transfusiones actualmente. También se han descrito 
transmisiones de otros virus como el citomegalovirus o el Virus del Nilo 
Occidental (93). 
La transmisión de infecciones bacterianas es más frecuente tras la transfusión 
de plaquetas por las condiciones de su almacenamiento, pero se estima que se 
transmiten 0,21 infecciones bacterianas por millón de concentrados de 
hematíes transfundidos. Se han descrito también la transmisión de otros 
agentes infecciosos como una variante de la enfermedad de Creutzfelt-Jacob o 
zoonosis como la malaria, el dengue, la enfermedad de Chagas o la 
babesiosis, cuyo aumento se debe al dinamismo y variados patrones de 
migración de la población actual. En definitiva, la transfusión alogénica es 
vulnerable a la potencial aparición de nuevos agentes infecciosos que tengan 
un periodo asintomático previo largo como sucedió con el VIH. 
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2. Reacciones hemolíticas agudas o subagudas: 
Se producen por la transfusión de productos incorrectos debido a un fallo en el 
control de la transfusión. Están relacionadas con la incompatibilidad del sistema 
antigénico AB0 y su frecuencia se estima en una de cada 76000 unidades 
transfundidas. Las reacciones hemolíticas agudas son graves y pueden llegar a 
ser mortales; esta mortalidad es de un caso cada 1,8 millones de unidades 
transfundidas. Las reacciones hemolíticas subagudas son más frecuentes (un 
caso por cada 6000 unidades transfundidas) pero más leves y más difíciles de 
diagnosticar, pues ocurren muchos días después de la transfusión. Se 
producen en pacientes previamente sensibilizados por embarazo o 
transfusiones anteriores. 
 
3. Reacciones febriles: 
Posiblemente relacionadas con anticuerpos frente a los leucocitos 
transfundidos. Se producen entre 1 y 16% de las transfusiones de glóbulos 
rojos y hasta en un 30% de las transfusiones de plaquetas. 
 
4. Enfermedad injerto contra huésped relacionada con la transfusión: 
Se produce por la activación de los linfocitos del donante contra los antígenos 
HLA de los leucocitos del receptor. Comienza entre los 4 y los 30 días tras la 
transfusión y el riesgo de su aparición no desaparece con la leucorreducción de 
las unidades transfundidas. 
 
5. Lesión pulmonar aguda relacionada con la transfusión (TRALI) (94): 
Se trata de un grave síndrome de distrés respiratorio, caracterizado por disnea, 
hipoxia y edema pulmonar no cardiogénico, que comienza entre una y dos 
horas tras la transfusión, aunque sólo sea de un concentrado. Su frecuencia es 
de un caso cada 5000 unidades transfundidas y su mortalidad es del 15%, 
siendo la causa de muerte más frecuente relacionada con la transfusión 
alogénica. Su fisiopatología ha sido explicada por dos teorías no excluyentes: 
una reacción mediada por anticuerpos del donante frente a los antígenos HLA 
de los leucocitos del receptor o una actuación de mediadores biológicos activos 
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contenidos en los productos sanguíneos almacenados contra el tejido 
pulmonar. 
 
6. Imnunomodulación inducida por la transfusión de sangre alogénica 
(IMITA) (95): 
Es el más importante de estos efectos adversos (35, 96, 97). Consiste en un 
efecto inmunomodulador, que determina una mayor incidencia de infecciones 
bacterianas de la herida quirúrgica (71, 79, 98), neumonías o infecciones del 
tracto urinario en los pacientes sometidos a intervención quirúrgica o 
ingresados en unidades de cuidados intensivos (99) que han precisado 
transfusión, así como un aumento de la recurrencia de lesiones tumorales 
resecadas quirúrgicamente. La estancia hospitalaria y la mortalidad de estos 
pacientes pueden estar más relacionadas con los niveles bajos de hemoglobina 
al ingreso que con el hecho de haber recibido una transfusión (37, 100). 
En un meta-análisis publicado en 2003 (101) se obtiene que el riesgo de sufrir 
una infección puede llegar a ser hasta cinco veces superior en los pacientes 
sometidos a cirugía traumatológica urgente transfundidos que el de los 
pacientes no transfundidos. Este riesgo es mayor en los pacientes 
traumatológicos que en los que reciben cirugía programada, donde es tres 
veces superior. 
En el estudio OSTHEO (Orthopedic Surgery Transfusion Hemoglobin European 
Overview) realizado con pacientes sometidos a cirugía ortopédica electiva se 
obtuvo un porcentaje significativamente inferior de infecciones de la herida 
quirúrgica en los pacientes que recibieron una transfusión de sangre autóloga 
que en los pacientes que fueron objeto de una transfusión alogénica (74). Sin 
embargo no todos los autores están de acuerdo con este aspecto. Johnson y 
cols. (102) publican un estudio de casos y controles de una serie de 3625 
pacientes consecutivos intervenidos de fractura de cadera y en él no 
encuentran diferencias significativas respecto a la mortalidad, la morbilidad ni a 
la incidencia de infecciones entre el grupo de pacientes transfundidos y el de 
no transfundidos. Jover-Sáenz y cols. (103) publican un estudio similar en 
pacientes de cirugía ortopédica programada y tampoco encuentran que la 
transfusión sanguínea sea un factor de riesgo significativo de infección en estos 
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pacientes. No obstante, en este último estudio no se distingue entre transfusión 
autóloga y alogénica y no se diferencia según el volumen transfundido. 
La aparición de una infección bacteriana en el postoperatorio de una fractura 
de cadera es el efecto secundario mortal más frecuente tras una transfusión 
alogénica (37). Son varios los mecanismos postulados responsables de este 
efecto: 
 Los leucocitos del donante y sobre todo los linfocitos juegan un papel 
fundamental en este proceso (104). Sin embargo el efecto 
inmunomodulador se mantiene a pesar de la leucodepleción de los 
concentrados de hematíes transfundidos. En un meta-análisis publicado 
en 2002 no se encuentra una reducción del riesgo de infección 
postoperatoria en los pacientes a los que se les transfunde sangre 
autóloga respecto de los que reciben una transfusión alogénica (105), 
por lo que deben existir otros mecanismos distintos. 
 También pueden tener parte de la responsabilidad mediadores 
biológicos procedentes de los leucocitos disueltos en el líquido 
sobrenadante de los glóbulos rojos durante su almacenamiento. 
 Cuando los eritrocitos transfundidos llevan mucho tiempo almacenados, 
su capacidad de transporte de oxígeno está disminuida y su membrana 
está alterada, lo que disminuye la microcirculación y produce isquemia 
de los tejidos que favorece la aparición de infección de la herida 
quirúrgica. 
 Los cambios en la membrana de los eritrocitos viejos estimula la 
fagocitosis de los macrófagos del receptor, lo que disminuye las 
defensas disponibles para la lucha contra la posible infección (106). 
De cualquier manera el mecanismo inmunológico exacto no está aclarado del 
todo, ya que los resultados de los estudios controlados y aleatorizados 
publicados son contradictorios (107). Parece que la leucodepleción de la 
sangre transfundida no reduce las complicaciones infecciosas en los pacientes 
traumatizados y sí en los pacientes sometidos a intervención quirúrgica 
cardiaca y abdominal. 
Por todos estos riesgos, en especial por la mayor predisposición a infecciones 
postoperatorias, se están revisando los criterios de transfusión y se están 
 41 
buscando tratamientos alternativos. En la Tabla 2 se resumen los principales 
problemas y efectos secundarios de la transfusión de sangre alogénica. 
 
 
Tabla 2: Problemas y efectos secundarios de la transfusión alogénica. 
PROBLEMAS Y EFECTOS SECUNDARIOS RELACIONADOS CON LA 
TRANSFUSIÓN DE SANGRE ALOGÉNICA 
Escasez de donantes 
Coste de los procesos de control y almacenamiento 
Transmisión de enfermedades infecciosas 
Reacciones hemolíticas agudas o subagudas 
Reacciones febriles 
Enfermedad “Injerto contra huésped” 
TRALI (Reacción pulmonar aguda relacionada con la transfusión) 
IMITA (Imnunomodulación inducida por la transfusión de sangre alogénica) 
 
 
 
Medidas de ahorro de sangre en pacientes quirúrgicos no 
programados. 
La trascendencia de la transfusión de hemoderivados y la importancia de 
establecer medidas para poder ahorrarlos son la base para el nacimiento en los 
últimos años de una subespecialidad médica que se denomina medicina 
transfusional (108, 109). En ella un equipo multidisciplinar de hematólogos, 
anestesiólogos, cirujanos y traumatólogos trabaja para establecer una 
estrategia transfusional adecuada que permita realizar menos transfusiones, 
mejor indicadas y con menor riesgo y coste. 
En el contexto de una política de uso racional de la sangre se han ideado una 
serie de medidas de ahorro utilizadas y validadas en cirugía programada (110, 
111). En el año 2006 un conjunto de expertos pertenecientes a cinco 
sociedades científicas recopiló este conjunto de medidas en un Documento de 
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Consenso sobre Alternativas a la Transfusión de Sangre Alogénica, que se ha 
denominado Documento “Sevilla” (112). Este documento está en pleno proceso 
de actualización actualmente. Sin embargo el grado de recomendación de la 
mayoría de estas alternativas es bajo y su aplicación en cirugía ortopédica no 
programada es escasa, no pudiendo utilizarse muchas de ellas en cirugía 
traumatológica urgente (113). 
 
1. Preparación preoperatoria: 
 Desde el ingreso del paciente se deben suspender e incluso revertir 
fármacos favorecedores del sangrado como antiagregantes plaquetarios, 
anticoagulantes, AINES, bloqueantes de la entrada del calcio, 
corticoides, etc. 
 Se debe corregir la posible anemia preoperatoria ya que ésta es el 
principal factor predictor de transfusión de sangre alogénica en cirugía 
ortopédica y en traumatología. Debe intentarse corregir tanto el posible 
daño previo de la eritropoyesis como el trastorno debido al proceso 
inflamatorio asociado al traumatismo y la intervención quirúrgica. En este 
conjunto de medidas es donde encaja la utilización del hierro 
intravenoso solo o en combinación con eritropoyetina. 
 
2. Disminución del sangrado quirúrgico: 
 Es importante realizar una hemostasia quirúrgica cuidadosa. 
 El uso de isquemia en intervenciones de miembros inferiores no ha 
demostrado disminuir el sangrado y las necesidades transfusionales. 
 La utilización de anestesia espinal hipotensiva reduce hasta en un 30-
40% el sangrado en artroplastia de cadera y rodilla debido al bloqueo 
simpático que produce. 
 La hemodilución normo o hipervolémica consiste en extraer sangre al 
paciente antes de la intervención y restituirla con soluciones coloides o 
cristaloides al final, una vez controlado el sangrado. De esta manera la 
sangre perdida en el quirófano está más diluida y se pierden menos 
glóbulos rojos. 
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 La administración de fármacos que reduzcan el sangrado intra y 
postoperatorio como desmopresina (114), antifibrinolíticos sintéticos 
(como el ácido tranexámico y el ácido epsilon aminocaproico), aprotinina 
o factor VII activado recombinante. La mayoría de estos fármacos están 
contrastados en cirugía cardíaca pero no en traumatología y muchos no 
han demostrado su utilidad. 
 Adecuada colocación del paciente: la posición en Trendelenburg de 
unos 20º y la posición en decúbito lateral durante una intervención de 
cadera disminuyen el sangrado debido a la gravedad. 
 El mantenimiento de la normotermia disminuye el sangrado pues la 
hiopotermia altera la función de las plaquetas y de los factores de la 
coagulación. Para ello se pueden utilizar calentadores de los gases 
ventilados y de los líquidos transfundidos y mantas de aire o agua 
caliente circulante. 
 Los medios hemostáticos locales como las esponjas de gelatina 
absorbente (Espongostán®) o de celulosa oxidada (Surgicel®) se utilizan 
sobre todo en intervenciones vertebrales. En fracturas de cadera se han 
utilizado por algunos autores compresas de alginato cálcico al parecer 
con resultados prometedores. 
 La embolización arterial selectiva puede ser útil previa a la intervención 
quirúrgica de fracturas o tumores pélvicos. 
 Los distintos tipos de recuperadores intraoperatorios de sangre autóloga, 
además de ser caros tienen escasa utilidad en intervenciones 
traumatológicas urgentes, por lo que su relación coste-efectividad está 
aún por resolver. 
 
3. Medidas postoperatorias. 
 La reposición de volumen con soluciones cristaloides o coloides es el 
primer paso ante una pérdida de sangre aguda como la que se produce 
durante una intervención quirúrgica, quedando para un segundo plano la 
hemoterapia. 
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 Los recuperadores de sangre del drenaje postquirúrgico son empleados 
en cirugía ortopédica programada pero no hay referencias de su uso en 
cirugía traumatológica. 
 Está en discusión la utilidad del propio drenaje postquirúrgico, ya que 
existen estudios que atribuyen a su utilización mayores necesidades 
transfusionales sin aportar beneficios concretos. 
 Los vendajes compresivos tras la intervención, siempre que sean 
posibles, reducen la formación de hematomas y disminuyen la pérdida 
de sangre. Sin embargo se han probado sin éxito dispositivos 
neumáticos de compresión de la herida quirúrgica (115). 
 Transportadores artificiales de oxígeno: se ha utilizado hemoglobina 
humana polimerizada en cirugía traumatológica urgente, pero su utilidad 
está aún por dilucidar, así como la de las hemoglobinas encapsuladas 
en liposomas o la de los perfluorocarbonos. 
 Adecuación de la política transfusional: el establecimiento de protocolos 
de transfusión perioperatoria contribuye a la reducción de los 
porcentajes de transfusión y de sus efectos adversos. Se trata de 
individualizar el nivel de hemoglobina mínimo más adecuado para cada 
paciente (edad, enfermedad cardiovascular, baja estatura, anemia 
preoperatoria, etc.) y para cada situación clínica (taquicardia, 
hipotensión, signos de hipooxigenación cardiaca o cerebral, etc.), 
teniendo en cuenta además factores logísticos y geográficos 
(procedimientos disponibles para la monitorización de los pacientes, 
tiempo necesario para la preparación y envío de los productos 
sanguíneos requeridos, etc.) (116, 117). Además conviene reevaluar la 
necesidad de continuar la transfusión tras cada concentrado 
transfundido. Los trabajos publicados en el terreno de la cirugía 
traumatológica (37, 80, 118, 119) y de la cirugía ortopédica (120) 
encuentran que una política transfusional restrictiva es eficaz y tan 
segura como una estrategia liberal transfusional. La biblioteca Cochrane 
Plus publica un meta-análisis con las mismas conclusiones pero 
recomienda la realización de más estudios controlados y aleatorizados 
(121). La aplicación de unos criterios transfusionales restrictivos debe 
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ser la primera medida cuando se quiere establecer un programa de 
ahorro de sangre en cirugía traumatológica u ortopédica y por eso las 
medidas recomendadas por la Sociedad Española de Transfusión 
Sanguínea van es esta dirección (122-124). 
 
En la Tabla 3 se resumen las medidas de ahorro de sangre que pueden 
utilizarse en pacientes sometidos a intervención quirúrgica no programada. 
 
 
Tabla 3: Medidas de ahorro de sangre en intervención quirúrgica no programada. 
MEDIDAS DE AHORRO DE SANGRE EN 
PACIENTES QUIRÚRGICOS NO PROGRAMADOS 
Medidas Preoperatorias: 
 Suspensión de fármacos favorecedores del sangrado. 
 Corrección de anemia preoperatoria. 
Medidas Intraoperatorias: 
 Hemostasia quirúrgica cuidadosa. 
 Isquemia en MMII. 
 Anestesia espinal hipotensiva. 
 Hemodilución normo o hipervolémica. 
 Administración de fármacos que reducen el sangrado. 
 Adecuada colocación del paciente. 
 Mantenimiento de la normotermia. 
 Medios hemostáticos locales. 
 Embolización arterial selectiva. 
 Recuperadores de sangre intraoperatorios. 
Medidas Postoperatorias: 
 Reposición de volumen. 
 Recuperadores de sangre del drenaje postquirúrgico. 
 Vendajes compresivos. 
 Transportadores artificiales de oxígeno. 
 Adecuación de la política transfusional. 
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Preparados de hierro intravenoso. Efectos adversos. 
Existen distintos preparados de hierro para su administración intravenosa con 
pesos moleculares diferentes. Todos ellos poseen un núcleo central de hierro 
recubierto de una capa de carbohidratos. 
El primero utilizado fue el hierro dextrano, el de mayor peso molecular, que se 
abandonó por la frecuencia de reacciones anafilácticas graves (125). 
Posteriormente surgieron preparados de menor peso molecular como el hierro 
gluconato, el actualmente recomendado hierro-sacarosa y el recientemente 
comercializado hierro carboximaltosa. 
El complejo hierro-carbohidrato se metaboliza en el sistema retículo-endotelial; 
el hierro libre se une a la transferrina plasmática mientras que el carbohidrato 
es aclarado por el hígado. A los diez minutos de la administración de hierro-
sacarosa se consiguen los niveles máximos de hierro plasmático y en una hora 
ya se produce su incorporación en la médula ósea para la eritropoyesis. 
A continuación describimos los principales efectos adversos del hierro 
intravenoso: 
 
1. Reacciones alérgicas y anafilácticas: Si la metabolización por el sistema 
retículo-endotelial se realiza con demasiada rapidez puede sobrepasarse la 
capacidad de transporte de la transferrina y el exceso de hierro libre en el 
plasma puede desencadenar reacciones anafilactoides, que no deben 
confundirse con reacciones anafilácticas, que son más graves. En este sentido, 
el hierro-sacarosa tiene un excelente perfil de seguridad (126), además de 
presentar menor toxicidad hepática que el hierro gluconato. La proporción de 
reacciones anafilácticas graves del hierro-sacarosa es de 0,6 casos por millón y 
de muertes debidas al fármaco de 0,11 casos por millón de pacientes tratados. 
Estas proporciones son inferiores a las de los efectos secundarios graves y 
muertes debidos a la transfusión de sangre alogénica (10 por millón y 4 por 
millón respectivamente) (127). 
 
2. Hierro e infección: Es controvertida la relación entre los niveles de hierro 
plasmático y la predisposición a sufrir infecciones. Por una parte ya hemos 
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visto cómo el hierro colabora al buen funcionamiento de la inmunidad celular. 
Sin embargo estudios in vitro han descubierto una serie de mecanismos por los 
que el exceso de hierro plasmático puede favorecer las infecciones (128): 
 
 La lactoferrina, una glucoproteína similar a la transferrina, tiene una 
acción antibacteriana (sobre todo frente a bacterias gram-negativas) en 
la barrera de la mucosa intestinal. Esta acción se ve reducida cuando la 
lactoferrina está saturada por exceso de hierro libre. 
 La administración intravenosa de hierro-sacarosa induce un incremento 
del estrés oxidativo y la consiguiente liberación de factor de necrosis 
tumoral alfa, lo que favorecería fenómenos sépticos.  
 La sobrecarga de hierro inhibe la capacidad de fagocitosis de los 
leucocitos polimorfonucleares. 
 También es conocido el papel del hierro en el crecimiento bacteriano 
como nutriente esencial, sobre todo para bacterias gram-negativas como 
E. coli, Klebsiella, Pseudomona o Salmonella. Este efecto se pone de 
manifiesto cuando la saturación de la transferrina excede su límite y el 
hierro libre está disponible para su utilización por las bacterias. 
 
Sin embargo estos mecanismos descubiertos in vitro y en modelos animales no 
se han traducido en hallazgos clínicos consistentes en humanos. Los escasos 
trabajos realizados en humanos se dirigen a pacientes sometidos a tratamiento 
con hierro intravenoso a dosis elevadas y por un periodo de tiempo prolongado, 
como son los pacientes en hemodiálisis, que sufren anemias relacionadas con 
trastornos crónicos o con enfermedades malignas (129). Estos efectos no han 
sido confirmados en ningún estudio con pacientes quirúrgicos, probablemente 
porque en estos pacientes la administración de hierro intravenoso se realiza de 
forma puntual. Por el contrario, los estudios realizados en pacientes sometidos 
a algún tipo de intervención quirúrgica y tratados con hierro intravenoso no 
encuentran relación entre la administración de hierro intravenoso y el desarrollo 
de infecciones (22) o demuestran un descenso de las infecciones por una 
menor necesidad de transfusión sanguínea. 
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3. Hierro y estrés oxidativo: el incremento del estrés oxidativo que se produce 
en pacientes sometidos a tratamientos prolongados y a dosis elevadas de 
hierro intravenoso, como sucede en pacientes en hemodiálisis, puede favorecer 
la arteriosclerosis y aumentar la morbi-mortalidad cardiovascular de estos 
pacientes. Por eso las principales guías de práctica clínica de tratamiento de 
pacientes en hemodiálisis desaconsejan la administración de hierro intravenoso 
a los pacientes con saturación de la transferrina superior al 50% o niveles de 
ferritina mayores de 800 microgramos por litro. 
 
Uso del Hierro intravenoso en pacientes con fractura de 
cadera. 
Existe abundante bibliografía publicada que demuestra la utilidad del 
tratamiento con hierro intravenoso, solo o asociado a eritropoyetina, en cirugía 
digestiva, cirugía ginecológica y obstétrica, cirugía vascular y cardiaca y en 
cirugía ortopédica programada (130-133). 
Los dos primeros trabajos que estudiaron la eficacia y seguridad del hierro 
parenteral y la eritropoyetina en pacientes con fractura de cadera tenían un 
número de pacientes muy reducido y no incluían grupo control (54, 134). En el 
primero de ellos, publicado en 1996, se administra hierro dextrano más 
eritropoyetina intravenosos a una serie de nueve pacientes, valorando el 
recuento reticulocitario y el hematocrito antes y después del tratamiento. Siete 
de estos pacientes no precisaron transfusión de sangre alogénica. El segundo 
de estos trabajos, publicado en 1998, es aún más deficitario 
metodológicamente, pues sólo presentan cuatro pacientes a los que se les 
administra hierro y eritropoyetina intravenosos en el proceso de reparación de 
una fractura de cadera. Los autores encuentran mejorías en los parámetros 
analíticos de estos pacientes. 
Posteriormente se han publicado una serie de trabajos con un número mayor 
de pacientes ancianos con fractura de cadera y con un grupo control, pero aún 
con limitaciones metodológicas. 
Cuenca y cols. en 2003 publican un estudio seudo-experimental (135) en el que 
comparan 66 pacientes con fractura pertrocantérea tratados con Venofer® 
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frente a un grupo histórico de 104 pacientes con el mismo tipo de fractura y que 
no recibió el tratamiento. A 23 pacientes se les administró una sola dosis de 
hierro intravenoso y a 43 pacientes se les administró 2 dosis. En el grupo 
tratado encuentran un menor porcentaje de pacientes transfundidos, una 
necesidad de menor número de concentrados, una disminución de las 
infecciones postoperatorias y una disminución de la mortalidad. 
Los mismos autores publican otro trabajo en 2004 (136), donde administran 
una sola dosis de 100 mg. de hierro-sacarosa intravenoso a su ingreso a 23 
pacientes con fractura pertrocantérea de cadera y comparan los resultados con 
un grupo histórico de 104 pacientes con el mismo tipo de fractura que no 
recibieron ferroterapia. Concluyen que los pacientes del grupo tratado tienen 
menores necesidades transfusionales, sufren menos infecciones y tienen 
menor mortalidad y estancia hospitalaria. 
Un año después, Cuenca y cols. (137) vuelven a realizar un estudio con 
pacientes intervenidos de fractura pertrocantérea mayores de 65 años. A 55 
pacientes les administra 100 mg. de hierro-sacarosa IV al ingreso y 100 mg. 
tras la intervención; además, si la hemoglobina al ingreso era inferior a 12 g/dl 
les administra otros 100 mg antes de la intervención. El grupo control lo 
constituye una serie anterior de 102 pacientes que no reciben hierro IV. Las 
conclusiones son que en el grupo tratado se transfunden menos pacientes, es 
necesario menor número de concentrados de hematíes y disminuye el número 
de infecciones. No encuentran diferencias en cuanto a la estancia hospitalaria 
ni en la mortalidad a los 30 días. 
El mismo autor publica un estudio similar en pacientes intervenidos de fractura 
intracapsular (138). Compara 20 pacientes tratados con la misma pauta de 
tratamiento con hierro-sacarosa que en el estudio anterior con 57 pacientes sin 
ferroterapia, obteniendo las mismas conclusiones en cuanto a necesidades 
transfusionales e infecciones, pero encontrando además disminución de la 
mortalidad a los 30 días y estancia hospitalaria en el grupo tratado. 
En estos tres trabajos los autores concluyen que son precisos estudios 
aleatorizados y controlados con un mayor número de pacientes para corroborar 
estos resultados. 
En 2005 se publican dos trabajos en los que se estudia el efecto combinado de 
hierro-sacarosa intravenoso con eritropoyetina humana recombinante. En uno 
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de ellos (139), a 83 pacientes con fractura de cadera se les administran tres 
dosis de 200 mg de hierro-sacarosa separadas entre sí 48 horas, a las que se 
les asocia una dosis de eritropoyetina si la hemoglobina al ingreso es inferior a 
13 g/dl. El grupo control constituido por 41 pacientes precisa más transfusiones 
y tiene más infecciones, aunque no se encuentran diferencias en cuanto a la 
estancia hospitalaria ni en cuanto a la mortalidad a los 30 días. En el segundo 
estudio (77) un total de 329 pacientes con fractura de cadera se separan en 
tres grupos: uno control, otro con hierro-sacarosa intravenoso y un tercero con 
hierro-sacarosa más eritropoyetina. La única diferencia significativa es que el 
grupo tercero se transfundió significativamente menos que el resto. 
Muñoz y cols. publican en 2006 un artículo donde resumen sus resultados con 
el hierro intravenoso en cirugía traumatológica y ortopédica (140). 
Izuel y cols. publican en 2007 un estudio (141) más orientado hacia el aspecto 
económico pero en el que también se comparan dos grupos de pacientes 
intervenidos de fractura de cadera osteoporótica. En un grupo de 43 pacientes 
se aplica un programa de ahorro de sangre consistente en criterios 
transfusionales restrictivos, tratamiento con hierro-sacarosa intravenoso (200 
mg/48 horas hasta 600 mg) y una dosis de eritropoyetina (40.000 UI) si la 
hemoglobina al ingreso era inferior a 13 g/dl. Frente a él un grupo control 
histórico de 101 pacientes a los que no se les aplica ningún tratamiento o hierro 
oral. El grupo tratado tuvo significativamente menos necesidades 
transfusionales y menos infecciones, aunque no se encontraron diferencias en 
la estancia hospitalaria entre ambos grupos. El coste medio por paciente del 
grupo tratado fue significativamente superior al del grupo control, por lo que los 
autores no aconsejan aplicar sistemáticamente el protocolo descrito a todos los 
pacientes intervenidos de fractura de cadera, sino seleccionar a los pacientes 
en los que se prevea una mejor respuesta. 
En la Tabla 4 se resumen todos los trabajos publicados hasta la fecha en 
pacientes intervenidos de fractura de cadera con hierro intravenoso solo o con 
eritropoyetina y las conclusiones a las que llegaron respecto a la reducción de 
necesidades transfusionales, la reducción de la tasa de infecciones, la 
disminución de la estancia hospitalaria y la reducción de las tasas de 
mortalidad de los pacientes. 
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Tabla 4: Estudios publicados con hierro intravenoso en pacientes con fractura de cadera. 
Estudio N Tto 
Red. 
Transf 
Red. 
Infec 
Dism.Est. 
Hosp 
Red. 
Mort 
Goodnough 
1996(134) 
9 Fe+EPO SI NO NO NO 
Schmidt 
1998(54) 
4 Fe+EPO NO NO NO NO 
Cuenca 
2003 (135) 
170 Fe SI SI SI SI 
Cuenca 
2004(136) 
137 Fe SI SI SI SI 
Cuenca 
2004(137) 
157 Fe SI SI NO NO 
Cuenca 
2005(138) 
77 Fe SI SI NO NO 
García-
Erce,2005(139) 
124 Fe+EPO SI SI NO NO 
Izuel-Rami, 
2005(77) 
329 Fe+EPO SI NO NO NO 
Izuel-Rami, 
2007(141) 
144 Fe+EPO SI SI NO NO 
N: número de pacientes del estudio. Tto: tratamiento estudiado. Red.Transf: reducción de la necesidad de 
transfusiones. Red.Infec: reducción de la tasa de infecciones. Dism.Est.Hosp: disminución de la estancia hospitalaria. 
Red.Mort: reducción de la mortalidad. 
 
 
 
En enero de 2007 un grupo multidisciplinario de expertos en anemia 
perioperatoria se reunió en Barcelona auspiciado por la Network for 
Advancement of Transfusion Alternatives (NATA) para revisar los niveles de 
evidencia de la administración de hierro intravenoso como medio de 
incrementar las cifras de hemoglobina y evitar la transfusión de sangre 
alogénica en pacientes que son objeto de intervención quirúrgica. Este trabajo 
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fue publicado en 2008 (142). Los autores concluyen que la administración de 
hierro intravenoso solo o en asociación con eritropoyetina puede ser 
beneficiosa, pero sólo es recomendable en el momento actual en los pacientes 
sometidos a cirugía ortopédica programada, con un nivel de evidencia 
moderado o bajo. A las mismas conclusiones se llega en otros dos  artículos de 
revisión sobre la eficacia y seguridad del hierro intravenoso publicados en 2008 
(143, 144).  
 
Justificación del estudio. 
Dadas las limitaciones metodológicas de los estudios publicados hasta ahora 
sobre la utilidad del hierro intravenoso en los pacientes con fractura de cadera, 
los  autores de la mayoría de estos trabajos concluyen que sus resultados 
deben ser confirmados mediante ensayos clínicos aleatorizados, controlados y 
con un amplio número de pacientes. 
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3. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS. 
 
 
 
 
Hipótesis 
El tratamiento con hierro intravenoso durante el periodo perioperatorio reduce 
las necesidades transfusionales de los pacientes ancianos intervenidos de 
fractura de cadera osteoporótica, tanto en el porcentaje de pacientes que 
precisan transfusión como en el número de concentrados de hematíes que es 
necesario transfundir. 
 
Objetivos 
Objetivo principal: 
 
 Evaluar la eficacia de la administración de hierro intravenoso en los 
pacientes con fractura de cadera osteoporótica para reducir las 
necesidades transfusionales, tanto en el porcentaje de transfusiones 
como en el número de concentrados de hematíes necesarios. 
 
Objetivos secundarios: 
 
 Comprobar si los pacientes tratados con hierro-sacarosa intravenoso 
incrementan sus cifras de hemoglobina, hematocrito y recuento de 
hematíes antes que los pacientes no tratados. 
 Evaluar la seguridad de la administración de hierro-sacarosa 
intravenoso. 
 54 
 Comparar el número de infecciones bacterianas (urinarias, respiratorias 
y de la herida quirúrgica) entre los pacientes tratados y los no tratados 
con el hierro intravenoso. 
 Predecir si los pacientes tratados tienen menor tiempo de estancia 
hospitalaria que los tratados. 
 Estimar si el tratamiento disminuye la tasa de mortalidad a los 30 días de 
los pacientes del estudio. 
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4. MATERIAL Y MÉTODOS. 
 
 
 
 
Tipo de estudio. 
Ensayo clínico fase IV, controlado y aleatorizado, para comprobar la efectividad 
y seguridad del hierro-sacarosa intravenoso en pacientes ancianos con fractura 
de cadera osteoporótica. 
 
Sujetos de estudio. 
La población sujeto del estudio fueron los pacientes ancianos intervenidos 
quirúrgicamente de fractura de cadera osteoporótica en la Unidad de 
Traumatología del Servicio de Cirugía Ortopédica y Traumatología del Hospital 
Reina Sofía de Córdoba, entre Octubre de 2006 y Octubre de 2008. 
 
Cálculo del tamaño muestral. 
Se seleccionó una muestra de 200 pacientes, aleatorizados en dos grupos de 
100 pacientes cada uno. El número de pacientes se ha calculado teniendo en 
cuenta que la proporción de pacientes intervenidos de fractura de cadera que 
se transfunden es del 50% aproximadamente y que en los trabajos publicados 
se obtiene un descenso de alrededor del 20% en la proporción de pacientes 
que necesitan transfusión con el hierro intravenoso. Se estimó que no habría 
pérdidas en el seguimiento y se aceptó un error alfa de 0.05 y un error beta de 
0.20. 
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Criterios de inclusión. 
Se incluyeron en el estudio aquellos pacientes con fractura de cadera 
osteoporótica que además: 
 Tuvieran edad superior a 65 años 
 No presentaran alteraciones de la coagulación o hematopoyesis (ya 
fuera por discrasia sanguínea, trastorno metabólico o tratamiento 
farmacológico anticoagulante). 
 Prestaran su conformidad a participar en el estudio mediante firma del 
correspondiente Documento de Consentimiento Informado (ver 
Documento Anexo). 
 
Criterios de exclusión: 
No fueron incluidos en el estudio los pacientes que presentaban: 
 Hemosiderosis o trastornos por exceso de hierro. 
 Hipersensibilidad a preparados de hiero parenteral u oral. 
 Asma u otras atopias severas 
 Trastorno hepático con hipertransaminasemia. 
 Insuficiencia renal crónica. 
 Tratamiento con clopidogrel o AAS a dosis superiores a 150mg/24h. 
 Infección o proceso neoplásico activos. 
 No indicación quirúrgica de su fractura. 
 
Aleatorización. 
A los pacientes que cumplían los criterios de inclusión y no presentaban ningún 
criterio de exclusión se les informó acerca de su posible participación en el 
estudio y  se les entregó y explicó el correspondiente Documento de 
Consentimiento Informado. Una vez aceptada la participación en el estudio y 
firmado dicho documento por el paciente o su representante legal (en caso de 
estar aquél incapacitado para hacerlo), el paciente se asignó aleatoriamente a 
uno u otro grupo de estudio. Esta aleatorización se realizó  por bloques de 10 
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para garantizar el mismo número de pacientes en cada grupo, con ocultación 
de la secuencia aleatoria mediante el procedimiento de sobres numerados, 
opacos y cerrados para que ni el paciente ni el investigador conocieran el grupo 
al que pertenecía antes de su asignación. 
La ausencia de enmascaramiento en el estudio se justificó por la complejidad 
que supondría en nuestra práctica clínica y por la dureza de la mayoría de las 
variables estudiadas (parámetros de laboratorio y actitudes totalmente 
protocolizadas). Ello se compensó mediante la evaluación ciega de los datos 
realizada por un tercer evaluador. 
 
Tratamiento. 
Ambos grupos se sometieron al protocolo de tratamiento que en nuestro 
hospital desarrollamos, según las recomendaciones del Proceso Asistencial 
Integrado Fractura de Cadera en el Anciano de la Consejería de Salud de la 
Junta de Andalucía (21) en cuanto a coordinación multidisciplinar de 
profesionales, tipo de intervención según el tipo de fractura, profilaxis 
antibiótica y antitrombótica, realización de estudio preanestésico, etc. 
Los criterios de trasfusión también estuvieron protocolizados y consensuados 
con los Servicios de Hematología y de Anestesiología de nuestro hospital e 
inspirados por los establecidos por la Sociedad Española de Transfusión 
Sanguínea (124): 
 Hemoglobina preoperatoria < 10g/dl. 
 Hemoglobina postoperatoria < 8g/dl en pacientes sin antecedentes de 
enfermedad cardiaca o respiratoria. 
 Hemoglobina postoperatoria < 9g/dl en pacientes con antecedentes 
cardio-respiratorios. 
 Cualquier cifra de hemoglobina en pacientes con sintomatología 
anémica importante. 
Los pacientes del grupo A (grupo no tratado) no recibieron tratamiento distinto 
a los protocolizados fuera de este estudio. Los pacientes del grupo B (grupo 
tratado) recibieron 600 mg de hierro-sacarosa (Venofer®) repartidos en tres 
dosis de 200 mg cada 48 horas, comenzando desde el día de su ingreso y 
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administrando dos ampollas de 100 mg diluidas en 250 cc de suero salino 0,9% 
pasadas lentamente durante 90 minutos. 
 
Variables. 
Los datos de cada paciente se anotaron en una “Hoja de recogida de datos” 
donde se incluían las siguientes variables: 
Filiación del paciente: iniciales, número de filiación a la Seguridad Social, 
número de historia clínica y teléfono de contacto. 
Fechas de ingreso y alta hospitalaria. 
Número del paciente dentro del estudio: entre el 1 y el 200. 
Grupo de tratamiento: Grupo A (no tratado) y Grupo B (tratado). Este dato no 
figuraba en la “Hoja de recogida de datos”, sino en un registro aparte. 
Edad: años. 
Sexo: Mujer / Hombre. 
Comorbilidades: todas ellas categorizadas NO / SI. 
 Diabetes no insulinodependiente 
 Diabetes insulinodependiente 
 Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) 
 Enfermedad cardiaca 
 Hipertensión arterial (HTA) 
 Demencia senil 
 Enfermedad nefrológica 
 Enfermedad reumática 
 Enfermedad Neurológica 
 Ulcus péptico 
 Malabsorción intestinal 
 Pancreatitis Crónica 
 Toma de antiagregantes 
 Alergias medicamentosas conocidas 
Tipo de fractura: según clasificación AO. 
 Pertrocantérea simple (31-A1) 
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 Pertrocantérea multifragmentaria (31-A2) 
 Intertrocantérea (31-A3) 
 Subtrocantérea (32) 
 Subcapital (31-B) 
Lateralidad de la fractura: derecha, izquierda o bilateral. 
Fracturas asociadas: Todas NO / SI. 
 Fractura de radio distal 
 Fractura de húmero proximal 
 Otras fracturas asociadas (vertebrales, ramas pélvicas, etc.) 
Escala ASA (American Society of Anesthesiology) del riesgo anestésico 
(23): 
 I: persona sana 
 II: enfermedades leves acompañantes 
 III: coronariopatía o EPOC 
 IV: igual que III pero agravada por la edad del paciente o la urgencia del 
proceso 
 V: contraindicación absoluta de tratamiento quirúrgico 
Determinaciones analíticas: se realizaron hemograma, bioquímica con 
indicadores de función renal y hepática, estudio de coagulación y parámetros 
del metabolismo del hierro al ingreso. Se repitió el hemograma a las 24 horas y 
al 7º día de la intervención. 
 Hematíes (Hem): unidades por μL 
 Hemoglobina (Hb): g/dl 
 Hematocrito (Hto): % 
 Volumen corpuscular medio (VCM): fL 
 Hemoglobina corpuscular media (HCM): pg 
 Concentración de hemoglobina corpuscular media (CHCM): g/dl 
 Leucocitos: unidades por μL 
 Plaquetas: unidades por μL 
 Ratio del Tiempo parcial de tromboplastina activada (TTPa ratio): 
números absolutos 
 Ratio internacional normalizada (INR): % 
 Glucosa: mg/dl 
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 Urea: mg/dl 
 Creatinina: mg/dl 
 Sodio: mEq/l 
 Potasio: mEq/l 
 Cloro: mEq/l 
 Transaminasa glutámico oxalacética (GOT): U/L 
 Transaminasa glutámico-pirúvica (GPT): U/L 
 Ferritina: ng/mL 
 Sideremia: μg/dl 
 Transferrina: mg/dL 
 Vitamina B12: pg/mL 
 Folato eritrocitario: % 
 Tiroxina (T4): ng/dL 
 Hormona estimuladora del tiroides (THS): mU/L 
Tipo de intervención: 
 Prótesis total 
 Prótesis parcial 
 Prótesis bipolar 
 Clavo deslizante corto 
 Clavo deslizante largo 
 Tornillo-placa deslizante 
 Tornillos canulados 
 Artroplastia de resección (Girdlestone) 
Fecha de la intervención quirúrgica. 
Tipo de anestesia: 
 Raquianestesia 
 Anestesia general 
 Otras (especificar) 
Duración de la intervención. (minutos). 
Transfusión sanguínea preoperatoria. (NO / SI). 
Transfusión sanguínea postoperatoria. (NO / SI).  
Número de concentrados transfundidos preoperatorios. 
Número de concentrados transfundidos postoperatorios. 
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Efectos secundarios tras la administración del hierro intravenoso: 
categorizados NO / SI. 
 Sabor metálico 
 Cefalea 
 Mareo 
 Dolor en el lugar de infusión 
 Náuseas 
 Fiebre 
 Taquicardia 
 Palpitaciones 
 Disnea 
 Dolor abdominal 
 Diarrea 
 Erupción cutánea 
 Prurito 
 Otras (especificar) 
Infecciones durante el ingreso hospitalario: todas categorizadas NO / SI. 
 Infección superficial de la herida quirúrgica: diagnosticada cuando hubo 
secreción sero-hemática que manchó el apósito durante al menos dos 
días consecutivos. 
 Infección profunda de la herida quirúrgica: diagnosticada cuando hubo 
secreción purulenta y/o se aisló en cultivo algún germen patológico. 
 Infección urinaria: Diagnosticada cuando hubo síndrome miccional con 
sedimento de orina patológico y/o aislamiento de algún germen 
patológico en un urocultivo. 
 Infección respiratoria: diagnosticada cuando hubo cuadro respiratorio de 
origen infeccioso según el Servicio de Medicina Interna. 
 Otras infecciones. 
Defunción del paciente. (NO / SI). 
Fecha de salida del paciente del estudio: fecha de la primera revisión en 
consulta del paciente tras el alta o fecha del fallecimiento en su caso. 
Morbilidad tras el alta: durante la primera revisión en consulta a los 30 días 
tras el alta hospitalaria del paciente se recogió cualquier complicación sufrida 
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por éste que el investigador consideró relevante, sobre todo problemas 
infecciosos o transfusiones por anemia. 
Estancia Preoperatoria: (días) tiempo transcurrido desde el ingreso hasta la 
intervención del paciente. 
Estancia Hospitalaria: (días). 
Tiempo de Seguimiento: (días): tiempo transcurrido desde el ingreso del 
paciente hasta su salida del estudio, bien por su última revisión o bien por 
fallecimiento. 
 
Análisis estadístico. 
La recogida de los datos y su procesamiento estadístico la realizó un tercer 
evaluador ciego.  
 
1. Análisis descriptivo: 
Se calcularon frecuencias absolutas y porcentajes para las variables 
cualitativas y media aritmética, desviación típica y valores mínimo y máximo 
para las variables cuantitativas. 
El tiempo de seguimiento (días) se expresó mediante mediana (IC 95%) en 
función de diferentes variables cualitativas. 
 
2. Análisis bivariante: 
Para contrastar las variables cualitativas se aplicó el test Chi-Cuadrado de 
Pearson o test de Fisher si alguna frecuencia esperada fue menor de 5 para 
contrastes 2x2, y el test Chi-Cuadrado de Pearson para contrastes h x k. Para 
contrastar las variables cuantitativas se utilizó la prueba t de Student para datos 
independientes. 
Posteriormente se realizó un Análisis de Varianzas de Medidas Repetidas con un 
factor entre sujetos  con posterior ajuste de Sidak para comparar los valores 
medios de hematocrito al ingreso, hematocrito a las 24 horas postintervención y 
hematocrito al 7º día en función del grupo de tratamiento. Lo mismo se realizó 
con las cifras de hemoglobina y recuento de hematíes a los mismos tiempos de 
observación. 
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También se compararon las curvas de supervivencia del tiempo de seguimiento 
(días) mediante las curvas de Kaplan-Meier (test de Log-Rank). 
 
3. Estudio multivariante: 
Se realizó un modelo de Regresión Lineal Múltiple (RLM) para identificar los 
factores asociados al NÚMERO DE CONCENTRADOS POSTOPERATORIOS 
TRANSFUNDIDOS. Se incluyeron las siguientes variables potencialmente 
predictoras: grupo de tratamiento (A / B), edad (años), sexo (mujer / hombre), 
enfermedad cardiaca (NO / SI), broncopatía crónica (NO / SI), hemoglobina al 
ingreso (g/dl), tipo de fractura (extracapsulares / intracapsulares), intervención 
quirúrgica realizada (osteosíntesis sin fresado Intramedular / artroplastia / 
osteosíntesis con fresado intramedular) y estancia preoperatoria (días). Por el 
procedimiento de selección metódica hacia atrás, las variables con una p 
0,015 para el estadístico “t” de Student, fueron una a una eliminadas del 
modelo. La comparación del modelo reducido con el modelo que incluye las 
variables eliminadas se realizó mediante el test de la razón de verosimilitud. 
Mediante la prueba de Box Tidwell se comprobó la linealidad de las variables 
continuas. Se estudiaron las posibles interacciones entre las variables. Las 
variables con una significación superior a 0,05 fueron estudiadas como posibles 
factores de confusión, considerándolas como tales si el porcentaje de cambio 
de los coeficientes era mayor al 20%. La colinealidad entre las variables 
independientes se valoró mediante el factor de inflación de la varianza. La 
independencia, normalidad y homocedasticidad de los residuos del modelo se 
analizaron mediante la prueba de Durbin-Watson, Shapiro-Wilk y el diagrama 
de dispersión entre los residuos y los valores estimados, respectivamente. 
Como prueba diagnóstica de casos extremos se utilizó la distancia de Cook. El 
coeficiente de determinación corregido (R2) se utilizó para valorar la bondad de 
ajuste, ya que expresa la proporción de varianza de la variable dependiente 
que queda explicada por las variables independientes. 
También se realizó un Modelo de Regresión de Cox (Análisis de supervivencia) 
para identificar las posibles variables relacionadas con la mortalidad de los 
pacientes. Se consideró como variable dependiente a la variable TIEMPO DE 
SEGUIMIENTO (días). 
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Inicialmente se consideraron las siguientes variables independientes: grupo de 
tratamiento (A / B), sexo (Mujer / Hombre), edad (<85 años / 85 años), 
enfermedad cardiaca (NO / SI), EPOC (NO / SI), infecciones (NO / SI), estancia 
preoperatoria (4,1 días, >4,1 días), transfusión preoperatoria (NO / SI) y 
transfusión postoperatoria (NO / SI). Por medio del estadístico de Wald, las 
variables con una p 0,15 (procedimiento de selección metódica) fueron una a 
una eliminadas del modelo, la comparación del modelo reducido con el modelo 
que incluye las variables eliminadas se realizó mediante el test de la razón de 
verosimilitud. Se estudiaron las posibles interacciones entre las variables, las 
variables con una significación superior a 0,05 fueron estudiadas como posibles 
factores de confusión, considerándolas como tales si el porcentaje de cambio de 
los coeficientes era mayor al 20%. Como prueba diagnóstica de casos extremos 
se utilizaron los valores dfbeta. Se comprobó la condición de riesgos 
proporcionales del modelo final mediante la prueba de normalidad de 
Kolmogorov-Smirnov de los valores tipificados de la función de supervivencia. 
 
Todos los contrastes fueron bilaterales y se consideraron diferencias 
estadísticamente significativas cuando p<0,05. 
 
Revisión bibliográfica. 
Se utilizó el sistema de búsqueda PubMed, desarrollado y mantenido por el 
National Center for Biotechnology Information (NCBI) de la National Library of 
Medicine (NLM). Las búsquedas se realizaron a través del acceso online de la 
Biblioteca Virtual del SSPA (Sistema Sanitario Público de Andalucía), 
utilizándose varias entradas o encabezamientos MeSH (Medical Subjects 
Heading). Además se realizaron búsquedas en  la Biblioteca Cochrane Plus en 
su versión inglesa y en su versión traducida al castellano, siempre por acceso 
online. 
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Software empleado. 
 Programa GRANMO 5.2, MS WINDOWS VERSIÓN, Institut Municipal 
d´Investigació Médica. 
 SPSS Versión 17.0. 
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5. RESULTADOS. 
 
 
 
 
Análisis descriptivo. 
De los 200 pacientes estudiados 160 fueron mujeres (80%) y su edad media 
fue de 83±6,75 años (66-98 años). 
Los tipos de fractura de cadera que sufrieron se resumen en la Tabla 5. 
 
Tabla 5: Tipos de fractura. 
TIPO DE FRACTURA Nº PACIENTES % 
Pertrocantérea Simple 36 18 
Pertrocantérea Multifragmentaria 64 32 
Intertrocantérea 10 5 
Subtrocantérea 20 10 
Subcapital 70 35 
Total 200 100 
 
 
99 pacientes (49,5%) tuvieron la fractura en la cadera derecha y 101 en la 
izquierda (50,5%). No hubo ningún paciente con fractura bilateral. Las fracturas 
asociadas a la fractura de cadera se recogen en la Tabla 6. 
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Tabla 6: Fracturas asociadas. 
FRACTURA ASOCIADA Nº PACIENTES % 
Ninguna 190 95 
Húmero proximal 4 2 
Radio Distal 3 1,5 
Otras 3 1,5 
Total 200 100 
 
2 pacientes tuvieron fractura de rama isquio-pubiana y un tercero fractura de 
olécranon. 
Las comorbilidades más frecuentemente asociadas fueron hipertensión arterial 
en136 pacientes (68%), enfermedad cardíaca en 48 pacientes (24%), diabetes 
no insulinodependiente en 40 pacientes (20%) y demencia senil en 38 
pacientes (19%). Estas comorbilidades basales se resumen en la Tabla 7. 
 
Tabla 7: Comorbilidades basales. 
Antecedentes Médicos N % 
Hipertensión Arterial........................................................ 136 68 
Enfermedad Cardiaca...................................................... 48 24 
Diabetes No ID................................................................ 40 20 
Demencia Senil............................................................... 38 19 
Enfermedad Neurológica................................................. 32 16 
Broncopatía Crónica........................................................ 18 9 
Diabetes Insulinodependiente.......................................... 12 6 
Ulcus Péptico................................................................... 9 4,5 
Enfermedad Nefrológica................................................... 6 3 
Enfermedad Reumatológica.............................................. 4 2 
Pancreatitis Crónica......................................................... 1 0,5 
N: número de sujetos. %: porcentaje del total de sujetos. 
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No hubo ningún paciente con malabsorción intestinal. 
41 pacientes tomaban AAS a dosis no superiores a 150 mg/24h como 
tratamiento antiagregante (20,5%) y 18 pacientes declararon alguna alergia 
medicamentosa conocida (9%), mayoritariamente a antibióticos betalactámicos. 
En el Gráfico 2 se representa la distribución de los pacientes en cuanto al 
riesgo anestésico según la escala ASA. 
 
 
Gráfico 2: Riesgo anestésico según la escala ASA. 
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En la Tabla 8 se resumen los principales parámetros analíticos al ingreso 
(basales). La analítica del metabolismo férrico basal se extravió en dos 
enfermos. Los niveles de folato eritrocitario se perdieron en 46 pacientes (28 
del grupo A y 18 del grupo B) debido a la descoordinación entre el proceso de 
extracción de la muestra en planta de hospitalización y el laboratorio de análisis 
clínicos, al tratarse de una determinación analítica poco habitual y requerir un 
recipiente especial. 
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Tabla 8: Parámetros analíticos basales. 
PARÁMETRO N MIN. MÁX. X S 
Hematíes (U/mcl) 200 2,26 5,91 4,03 0,59 
Hemoglobina (g/dl) 200 6,5 16,1 11,96 1,74 
Hematocrito (%) 200 21,4 49,2 36,49 4,96 
V.C.M. (fL) 200 68,1 120,0 90,91 6,24 
H.C:M. (pg) 200 20,1 39,7 29,78 2,31 
C.H.C.M. (g/dl) 200 29,5 45,6 32,74 1,43 
Leucocitos (U/mcl) 200 3,73 29,30 10,75 3,72 
Plaquetas (U/mcl) 200 15 484 221,37 70,66 
TTPa Ratio (%) 200 0,5 2,6 0,86 0,19 
INR (%) 200 0,7 1,4 0,98 0,11 
Ferritina (ng/ml) 198 7 688 147,33 133,28 
Sideremia (mcg/dl) 198 8 288 49,76 38,98 
Transferrina (mg/dl) 198 3 384 207,46 46,14 
Vitamina B12 (pg/ml) 198 60 2000 287,68 245,89 
Folato Eritrocitario (ng/ml) 154 46,56 1360,94 400,96 255,78 
T.S.H. (mU/L) 198 0 998 7,43 71,69 
Tiroxina (ng/dL) 198 0,61 2,57 1,22 0,24 
G.O.T. (U/L) 198 8 613 25,41 43,52 
G.P.T. (U/L) 198 5 436 19,26 31,42 
Glucemia (mg/dl) 200 62 451 145,48 55,36 
Uremia (mg/dl) 200 13 157 49,32 20,54 
Creatinina (mg/dl) 200 0,3 2,2 0,86 0,35 
Sodio (mEq/l) 200 14 147 136,09 10,35 
Potasio (mEq/l) 200 2,4 6,4 3,99 0,57 
N: número de pacientes. MIN: valor mínimo. MAX: valor máximo. X: media aritmética. S: desviación típica. V.C.M.: 
volumen corpuscular medio. H.C.M.: hemoglobina corpuscular media. C.H.C.M.: concentración de hemoglobina 
corpuscular media. TTPa: tiempo parcial de tromboplastina activada. INR: ratio internacional normalizada. TSH: 
hormona estimuladora del tiroides. GOT: transaminasa glutámico oxalacética. GPT: transaminasa glutámico-pirúvica. 
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Se transfundió antes de la intervención quirúrgica a 26 pacientes (13%); a 16 
(8%) de ellos se le transfundieron 2 concentrados, a 8 (4%) 1 concentrado y a 2 
(1%) 3 concentrados. 
La estancia media preoperatoria fue de 4,10 ± 1,89 días (0-13). 
El tipo de anestesia más habitual fue la raquianestesia, empleada en 193 
pacientes (98,5%). Sólo se utilizó anestesia general en 3 sujetos (1,5%). 
El tipo de intervención quirúrgica se recoge en la Tabla 9. 
 
 
 
Tabla 9: Intervención quirúrgica realizada. 
TÉCNICA QUIRÚRGICA Nº PACIENTES % 
Prótesis Parcial 46 23,5 
Prótesis Total 16 8,2 
Prótesis Bipolar 5 2,6 
Clavo Deslizante Corto 92 46,9 
Clavo Deslizante Largo 4 2 
Tornillo Placa Deslizante 30 15,3 
Tornillos Canulados 2 1 
Girdlestone 1 0,5 
Total 196 98 
 
 
 
 
La duración media de la intervención quirúrgica fue de 70,94 ± 22,12 minutos, 
con un rango entre 30 y 180 minutos. 
La transfusión en el postoperatorio fue necesaria en 73 pacientes (37,1%). En 
el Gráfico 3 se representa el porcentaje de pacientes en función del número de 
concentrados postoperatorios que fueron necesarios. 
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Gráfico 3: Porcentaje de pacientes en función del número de concentrados transfundidos 
postoperatoriamente. 
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La transfusión tras el alta hospitalaria fue necesaria en 6 pacientes, de los 
cuales 4 ya habían sido transfundidos durante su hospitalización (dos de ellos 
recibieron 3 concentrados, uno 4 concentrados y otro 5 concentrados). 
Durante su ingreso, 29 enfermos sufrieron algún tipo de problema infeccioso 
(14,5%). En el Gráfico 4 se representan el tipo y porcentaje de infecciones 
sufridas.  
Un paciente (0,5%) sufrió un absceso colo-rectal. 
De los 13 sujetos (7%) que sufrieron una infección tras el alta hospitalaria, 8 
fueron de origen respiratorio, 4 de tipo urinario y 1 gastrointestinal. 
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Gráfico 4: Porcentaje y tipo de infecciones sufridas. 
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Sólo 3 enfermos (3%) del grupo tratado sufrieron algún tipo de efecto 
secundario con el tratamiento, lo que obligó a su abandono. Consistió en una 
erupción cutánea, acompañada de malestar general en dos de ellos. 
Durante el estudio fallecieron 21 pacientes (10,5%). 14 de ellos (7%) durante el 
ingreso hospitalario y 7 tras el alta y antes de la primera revisión en consulta. 4 
pacientes (2%) lo hicieron antes de intervenirse quirúrgicamente. 
El tiempo medio de estancia hospitalaria fue de 13,16 ± 6,99 días (2-70). 
 
Análisis bivariante. 
No se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas al contrastar los 
valores medios de la edad (82,53 ± 6,37 versus 83,46 ± 7,11 años) en relación 
al grupo de tratamiento (A / B). 
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Tampoco se encontraron diferencias respecto al sexo y a los antecedentes 
médicos de los pacientes. Estos datos se resumen en la Tabla 11. 
 
 
Tabla 10: Antecedentes personales según grupo de tratamiento. 
 
GRUPO A 
N (%) 
GRUPO B 
N (%) 
P 
MUJER 80 (80) 80 (80) NS 
DIABETES MELLITUS NO INSULINODEPEND. 20 (20) 20 (20) NS 
DIABETES MELLITUS INSULINODEPENDIENTE 7 (7) 5 (5) NS 
ENFERMEDAD CARDIACA 20 (20) 28 (28) NS 
HIPERTENSIÓN ARTERIAL 70 (70) 66 (66) NS 
DEMENCIA SENIL 19 (19) 19 (19) NS 
ENFERMEDAD NEFROLÓGICA 2 (2) 4 (4) NS 
ENFERMEDAD REUMATOLÓGICA 1 (1) 3 (3) NS 
ULCUS PÉPTICO 7 (7) 2 (2) NS 
PANCREATITIS CRÓNICA 1 (1) 0 (0) NS 
T. ANTIAGREGANTE 22 (22) 19 (19) NS 
BRONCOPATÍA CRÓNICA 7 (7) 11 (11) NS 
ENFERMEDAD NEUROLÓGICA 16 (16) 16 (16) NS 
ALERGIAS MEDICAMENTOSAS 11 (11) 7 (7) NS 
N: número de pacientes. P: Significación estadística basada en la prueba Chi Cuadrado de Pearson. NS: no 
significativo. 
 
 
No se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas al contrastar el tipo 
de fractura, su lateralidad y el porcentaje de fracturas asociadas. 
Los valores medios de los parámetros analíticos al ingreso de los pacientes de 
ambos grupos tampoco mostraron diferencias. Estos valores se expresan en la 
Tabla 12. 
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Tabla 11: Parámetros analíticos basales según el grupo de tratamiento. 
 GRUPO A 
X ± S 
GRUPO B 
X ± S 
P 
HEMATÍES (U/mcl) 3,99 ± 0,06 4,10 ± 0,06 NS 
HEMOGLOBINA (g/dl) 11,93 ± 0,18 12,08 ± 0,18 NS 
HEMATOCRITO (%) 36,42 ± 0,50 36,79 ± 0,50 NS 
LEUCOCITOS (U/mcl) 10,30 ± 3,48 11,20 ± 3,91 NS 
PLAQUETAS (U/mcl) 213,91 ± 71,57 228,84 ± 69,29 NS 
TTPa RATIO (%) 0,83 ± 0,14 0,89 ± 0,23 NS 
INR (%) 0,98 ± 0,10 0,99 ± 0,12 NS 
FERRITINA (ng/ml) 133,60 ± 121,26 161,06 ± 143,61 NS 
SIDEREMIA (mcg/dl) 46,61 ± 35,07 52,92 ± 42,47 NS 
TRANSFERRINA (mg/dl) 206,48 ± 44,53 208,43 ± 47,91 NS 
VITAMINA B12 (pg/ml) 274,29 ± 218,06 301,07 ± 271,34 NS 
FOLATO ERITROCITARIO (ng/ml) 391,04 ± 239,10 409,66 ± 270,74 NS 
TIROTROPINA (mU/L) 1,77 ± 2,97 13,09 ± 101,28 NS 
TIROXINA (ng/dl) 1,23 ± 0,27 1,20 ± 0,21 NS 
GOT (U/L) 28,82 ± 60,44 22,01 ± 11,44 NS 
GPT (U/L) 22,63 ± 43,75 15,89 ± 6,88 NS 
GLUCEMIA (mg/dl) 143,29 ± 47,76 147,66 ± 62,20 NS 
UREA (ng/dl) 47,73 ± 20,36 50,90 ± 20,71 NS 
CREATININA (mg/dl) 0,82 ± 0,31 0,91 ± 0,38 NS 
SODIO (mEq/l) 136,39 ± 12,79 135,79 ± 7,18 NS 
POTASIO (mEq/l) 3,97± 0,51 4,02 ± 0,64 NS 
P: Significación estadística basada en la prueba T de Student. NS: no significativo. X±S: media aritmética más-menos 
desviación típica. TTPa Ratio: ratio del tiempo parcial de tromboplastina activada. INR: ratio internacional normalizada. 
GOT: transaminasa glutámico oxalacética. GPT: transaminasa glutámico-pirúvica 
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Tampoco se encontraron diferencias estadísticamente significativas al 
comparar el porcentaje de pacientes transfundidos y el número de 
concentrados utilizados preoperatoriamente. La misma conclusión se obtuvo al 
contrastar la clasificación de los pacientes en la escala ASA del riesgo 
anestésico, tipo de anestesia recibida y tipo de intervención quirúrgica 
realizada, al igual que en la estancia preoperatoria entre los dos grupos. 
En la Tabla 13 se muestran los resultados de las comparaciones de las 
variables transfusión postoperatoria, número de concentrados postoperatorios, 
infecciones durante el ingreso, morbilidad post alta, mortalidad y estancia 
hospitalaria. No se encontraron diferencias significativas en ninguna de estos 
contrastes. 
 
Tabla 12: Variables resultado en función del grupo de tratamiento. 
  GRUPO A GRUPO B p 
Transfusión Postop. N (%) 41 (42,3) 33 (33,3) NS * 
Nº Concentrados Postop. X±S 0,87 ± 1,21 0,76 ± 1,16 NS ** 
Infecciones durante Superficial N (%) 5 (5) 6 (6) NS * 
el ingreso Profunda N (%) 2 (2) 0 (0) NS * 
 Respiratoria N (%) 4 (4) 4 (4) NS * 
 Urinaria N (%) 1 (1) 5 (5) NS * 
 Otras N (%) 1 (1) 1 (1) NS * 
Morbilidad tras alta Transfusión N (%) 5 (5,4) 1 (1,1) NS * 
 Infección N (%) 5 (5,4) 9 (9,7) NS * 
 Otras N (%) 11 (12) 10 (10,8) NS * 
Defunción N (%) 10 (10) 11 (11) NS * 
Estancia Hospitalaria (días) 12,9 ± 6,9 13,5 ± 7,1 NS ** 
* Significación estadística basada en la prueba Chi Cuadrado de Pearson. ** Significación estadística basada en la 
prueba T de Student. NS: no significativo. Postop: postoperatoria. X±S: media aritmética ±  desviación típica. N: número 
de pacientes. 
 
 
 
Se realizó un análisis de varianzas de medidas repetidas para contrastar los 
valores medios de Hto (%) al ingreso, a las 24 horas postintervención y al 7º 
día postoperatorio entre los dos grupos de tratamiento. En la Tabla 14 y en el 
gráfico 5 se recogen estos datos.  
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Tabla 13: Análisis de varianza de medidas repetidas para el hematocrito. 
 
Análisis de varianzas de medidas repetidas con un factor entre sujetos y con ajuste de Sidak. (*) Contraste intrasujetos. 
(**) Contraste entre grupos. (a) Hto Ingreso-Hto 24 h. (b) Hto. Ingreso-Hto 7º d. (c) Hto 24 h-Hto 7º d. X±S: media 
aritmética ±  desviación típica. 
 
Gráfico 5: Análisis de varianza de medidas repetidas para el hematocrito. 
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 Hto Ingreso (%) Hto 24 h(%) Hto 7º d(%)  
 X±S X±S X±S P(*) 
    (a) 0,000 
GRUPO A 36,42±0,50 30,06±0,39 30,83±0,38 (b) 0,000 
    (c) 0,130 
    (a) 0,000 
GRUPO B 36,79±0,50 30,65±0,39 31,60±0,37 (b) 0,000 
    (c) 0,037 
P(**) 0,603 0,284 0,146  
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No se obtuvieron diferencias significativas entre los pacientes tratados y no 
tratados a los distintos tiempos de evaluación. En ambos grupos los valores 
basales difirieron de los de las 24 horas y 7º día postquirúrgico. En el grupo 
tratado también difirieron el  Hto de las 24 horas y el 7º día postoperatorio, 
incrementándose significativamente este último.  
 
Este contraste también se realizó con las variables Hb (g/dl) y Hem (U/μL) a los 
mismos tiempos de evaluación. Aunque no se alcanzó la significación 
estadística, se observó una tendencia a la mejoría a lo largo del tiempo en los 
pacientes tratados. Los datos referidos se expresan en las Tablas 15 y 16 y en 
los Gráficos 6 y 7. 
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Tabla 14: Análisis de varianza de medidas repetidas para la hemoglobina. 
Análisis de varianzas de medidas repetidas con un factor entre sujetos y con ajuste de Sidak. (*) Contraste intrasujetos. 
(**) Contraste entre grupos. (a) Hb  Ingreso-Hb 24 h. (b) Hb Ingreso-Hb 7º d. (c) Hb 24 h-Hb 7º d.  X±S: media 
aritmética ±  desviación típica. 
 
Gráfico 6: Análisis de varianza de medidas repetidas para la hemoglobina. 
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 Hb Ingreso(g/dl) Hb 24 h(g/dl) Hb 7º d(g/dl)  
 X±S X±S X±S P(*) 
    (a) 0,000 
GRUPO A 11,93±0,18 9,86±0,14 10,06±0,13 (b) 0,000 
    (c) 0,440 
    (a) 0,000 
GRUPO B 12,08±0,18 10,03±0,14 10,36±0,13 (b) 0,000 
    (c) 0,075 
P(**) 0,553 0,378 0,087  
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Tabla 15: Análisis de varianza de medidas repetidas para el recuento de hematíes. 
Análisis de varianzas de medidas repetidas con un factor entre sujetos y con ajuste de Sidak. (*) Contraste intrasujetos. 
(**) Contraste entre grupos. (a) Hem Ingreso-Hem 24 h. (b) Hem Ingreso-Hem 7º d. (c) Hem 24 h-Hem 7º d. X±S: 
media aritmética ±  desviación típica. 
 
Gráfico 7: Análisis de varianza de medidas repetidas para el recuento de hematíes. 
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 Hem Ingreso(U/mcl)  Hem 24h(U/mcl) Hem 7ºd(U/mcl)  
 X±S X±S X±S P(*) 
    (a) 0,000 
GRUPO A 3,99±0,06 3,35±0,06 3,42±0,06 (b) 0,000 
    (c) 0,332 
    (a) 0,000 
GRUPO B 4,10±0,06 3,40±0,06 3,51±0,06 (b) 0,000 
    (c) 0,051 
P(**) 0,185 0,520 0,262  
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En la Tabla 10 se resumen los resultados del estudio de supervivencia (método 
de Kaplan-Meier) y la significación estadística del test de Log-Rank. 
 
 
Tabla 16: Resumen del análisis de supervivencia (método de Kaplan-Meier). 
VARIABLE  
Mediana 
(IC95%) 
Sup.10 d (%) Sup.30 d (%) P 
Grupo A 98 (93–103) 95,8 92,8  
 B 71 (64–79) 97,0 92,9 NS 
Edad Rec. <85 años 100 (96–104) 97,5 94,1  
 85 años 69 (61–78) 96,1 90,9 NS 
Sexo Mujer 91 (79–102) 96,2 93,0  
 Hombre 54 (50–57) 100 92,1 NS 
Patol. Cardiaca SI 88 (77–99) 95,7 84,8  
 NO 71 (65–77) 97,3 95,3 0,0248 
EPOC SI 51 (42–60) 94,1 88,2  
 NO 92 (81–103) 97,2 93,3 NS 
Estancia Pre. Rec. 4,1 días 72 (63–80) 98,4 94,2  
 >4,1 días 96 (90–102) 94,7 90,7 NS 
Transfusiones Pre. SI 56 (48–64) 95,8 87,5  
 NO 98 (93–102) 97,1 93,6 0,0443 
Transfusiones Post. SI 88 (73–103) 95,6 91,9  
 NO 63 (60–65) 97,5 93,4 NS 
Infecciones Rec. SI 95 (84–106) 100 93,1  
 NO 72 (65–80) 96,4 2,8 NS 
Sup. 10 d.: supervivencia a los 10 días. Sup.30 d.: supervivencia a los 30 días. P: Significación estadística basada en el 
test Log-Rank. NS: no significativo. Rec.: recodificada. Pre.: preoperatoria. Post.: postoperatoria. EPOC: enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica. 
 
 
 
Los pacientes cardiópatas tuvieron un porcentaje de supervivencia menor que 
los que no tenían este antecedente médico. 
Los pacientes que no necesitaron una transfusión preoperatoria tuvieron una 
supervivencia mayor que los que fueron transfundidos antes de la intervención 
quirúrgica 
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Análisis Multivariante. 
Regresión Lineal Múltiple. 
En el modelo de regresión lineal múltiple para identificar los factores asociados 
al NÚMERO DE CONCENTRADOS POSTOPERATORIOS TRANSFUNDIDOS 
se incluyeron inicialmente las siguientes variables: grupo de tratamiento (A / B), 
edad (años), sexo (Mujer / Hombre), enfermedad cardiaca (NO / SI), EPOC 
(NO / SI), Hb al ingreso (g/dl), tipo de fractura (extracapsulares / 
intracapsulares), intervención quirúrgica realizada (osteosíntesis sin fresado 
Intramedular / artroplastia / osteosíntesis con fresado Intramedular) y estancia 
preoperatoria (días). A continuación las variables grupo de tratamiento, edad, 
sexo, enfermedad cardiaca, broncopatía crónica y tipo de fractura fueron 
eliminadas una a una del modelo (Prueba parcial de F múltiple = 0,6746; P 
=0,693, GL = 7,185) ya que no aportaban información significativa al mismo. La 
variable estancia preoperatoria (días) fue valorada como factor de confusión, 
saliendo finalmente también del modelo ya que el porcentaje de cambio de los 
coeficientes de las otras variables, no se modificaba más de un 20%. En el 
modelo final sólo quedaron las variables hemoglobina al ingreso y osteosíntesis 
con fresado Intramedular (frente a osteosíntesis sin fresado). Se cumplieron las 
condiciones de aplicación de una RLM (linealidad de las variables 
independientes y no colinealidad entre las mismas e independencia). Ningún 
paciente presentó una distancia de Cook superior a uno. El coeficiente de 
determinación corregido (R2) del modelo fue del 5%. En la Tabla 17 se 
resumen los resultados de las regresiones múltiples univariantes y del modelo 
de regresión lineal múltiple. 
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Tabla 17: Resumen de la regresión lineal múltiple. 
 A.UNIVARIANTE  A.MULTIVARIANTE  
Variable ß (95% CI) P* ß (95% CI) P* 
Grupo 
(Ref. A) 
-0,11 
(-0,44/0,23) 
0,523 
 
 
 
Edad 
(años) 
0,02 
(-0,01/0,04) 
0,160  
 
 
Sexo 
(Ref. Mujer) 
-0,03 
(-0,45/0,40) 
0,900  
 
 
P. Cardíaca 
(NO/SI) 
0,08 
(-0,32/0,47) 
0,704   
EPOC 
(NO/SI) 
0,08 
(-0,52/0,67) 
0,796   
Hb Ingreso 
(g/dl) 
-0,14 
(-0,23/-0,04) 
0,006 
-0,12 
(-0,21/-0,02) 
0,021 
Tipo fractura 
(Ref. extra) 
-0,19 
(-0,53/0,15) 
0,267   
Artroplastia 
(Ref. OSF) 
-0,21 
( -0,56/0,14) 
0,228 
-0,13 
(-0,48/-0,22) 
0,462 
OCF 
(Ref. OSF) 
1,39 
(0,22/2,57) 
0,020 
1,25 
(0,09/2,42) 
0,035 
Estancia pre. 
(días) 
-0,05 
(-0,14/-0,04) 
0,271   
*: Significación estadística basada en loa prueba t de Student. Ref: referencia. EPOC: enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica. extra.: extracapsular. intra.: intracapsular. OSF: osteosíntesis sin fresado. OCF: osteosíntesis con 
fresado. pre.: preoperatoria. 
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A igualdad en el tipo de intervención quirúrgica, por cada g/dl de hemoglobina 
al ingreso de más se precisarán por término medio 0,12 concentrados de 
hematíes menos (IC 95%: 0,02-0,21). 
El paciente que precisa una osteosíntesis con fresado Intramedular, a igualdad 
en las cifras de hemoglobina al ingreso, requiere por término medio 1,25 
concentrados de hematíes más (IC 95%: 0,09-2,42) que el paciente que recibe 
una osteosíntesis sin fresado Intramedular. 
 
Regresión de Cox (Análisis de supervivencia). 
De los 200 pacientes de nuestro estudio falleció el 10,5% (21 pacientes). En el 
modelo de regresión de Cox para identificar las posibles variables relacionadas 
con el TIEMPO DE SEGUIMIENTO (días) se consideraron inicialmente las 
variables siguientes: grupo de tratamiento (A / B), sexo (Mujer / Hombre), edad 
(<85 años /  85 años), enfermedad cardiaca (NO / SI), EPOC (NO / SI), 
infecciones (NO / SI), estancia preoperatoria (4,1 días /  >4,1 días), transfusión 
preoperatoria (NO / SI) y transfusión postoperatoria (NO / SI). Las variables 
grupo, sexo, EPOC, edad, estancia preoperatoria, infecciones y transfusión 
postoperatoria fueron una a una saliendo del modelo ya que no aportaban 
información significativa al mismo (Test de la razón de verosimilitud, G =1,528, 
GL =7 P =0,981 NS). Se valoraron las posibles interacciones siendo todas ellas 
no significativas. No hubo que valorar ninguna variable como confusión. Ningún 
paciente fue considerado como dato extremo. En el modelo final quedaron las 
variables enfermedad cardiaca y transfusión preoperatoria. En la Tabla 18 se 
resumen los resultados de las regresiones univariantes y el modelo final de la 
regresión multivariante de Cox. 
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Tabla 18: Resumen de la Regresión de Cox. 
 A.UNIVARIANTE  A.MULTIVARIANTE  
Variable 
RR 
(IC 95%) 
P* 
RR 
(IC 95%) 
P* 
Grupo 
(A, B) 
1,29 
(0,49 / 3,41) 
0,606 
 
 
 
Edad  
(<85 / >85) 
2,05 
(0,78 / 5,44) 
0,148  
 
 
Sexo 
(Mujer/Hombre) 
0,95 
(0,27 / 3,35) 
0,941  
 
 
P. Cardíaca 
(NO/SI) 
2,84 
(1,09 / 7,39) 
0,032 
2,89 
(1,11 / 7,50) 
0,029 
EPOC 
(NO/SI) 
2,47 
(0,70 / 8,68) 
0,158   
Estancia Pre. 
(días) 
1,03 
(0,82 / 1,30) 
0,777   
Trans. Pre. 
(NO/SI) 
2,81 
(0,98 / 8,06) 
0,054 
2,86 
(1,01 / 8,15) 
0,049 
Trans. Post. 
(NO/SI) 
1,34 
(0,51 / 3,50) 
0,557   
Infecciones 
(NO/SI) 
1,23 
(0,88 / 1,72) 
0,234   
* Significación estadística basada en el estadístico de Wald. RR: riesgo relativo. EPOC: enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica. Pre: preoperatoria. Post: postoperatoria. Test de la Razón de Verosimilitud del modelo final: G = 
7,612, GL = 2, p = 0,022. 
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Los pacientes cardiópatas tienen 2,89 veces más riesgo de fallecer  que los 
que no lo son (IC 95%: 1,11-7,50) a igualdad en los requerimientos 
transfusionales preoperatorios. 
De la misma manera, los pacientes que precisan una transfusión de sangre 
antes de intervenirse quirúrgicamente tienen un riesgo de morir 2,86 veces 
mayor  que los que no precisan esta transfusión (IC 95%: 1,01-8,15), en 
igualdad de condiciones respecto a padecer o no una enfermedad cardiaca. 
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6. DISCUSIÓN. 
 
 
 
 
Durante los últimos años se están buscando alternativas a la transfusión de 
sangre alogénica debido a la escasez de donantes, al coste económico de los 
procesos de control y almacenamiento de los productos sanguíneos y a los 
riesgos que dicha práctica provoca, sobre todo en los pacientes que deben ser 
sometidos a intervención quirúrgica. Estos tratamientos alternativos son más 
difíciles si la intervención quirúrgica a la que va a ser sometido el paciente no 
es programada, sino que se trata de una urgencia diferible. Es el caso de los 
pacientes ancianos que se intervienen de fractura de cadera, en los cuales se 
añade además una serie de antecedentes médicos y unas circunstancias 
fisiológicas que les hacen especialmente vulnerables a la pérdida hemática y 
que disminuyen la capacidad de respuesta de su organismo a la anemia. La 
administración de hierro intravenoso es una de esas alternativas a la 
transfusión de sangre alogénica que puede ayudar a la recuperación de la 
masa eritroide de forma rápida, segura y con escasos efectos secundarios 
desde la introducción en el mercado de los actuales preparados de hierro-
sacarosa. 
Este estudio tiene la finalidad de comprobar mediante un diseño prospectivo, 
aleatorizado y controlado la utilidad de la administración de  hierro-sacarosa 
intravenoso a dosis máximas a los pacientes ancianos intervenidos 
quirúrgicamente de fractura de cadera para ver si este tratamiento reduce las 
necesidades transfusionales de dichos pacientes y, por ende, su 
morbimortalidad y su estancia hospitalaria. La originalidad de nuestro trabajo es 
ser el primero con estas características metodológicas, siendo los trabajos 
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publicados hasta ahora de tipo observacional, no aleatorizados y con un 
número reducido de pacientes. 
Se estudiaron un total de 200 sujetos (100 pacientes cada grupo) cuyas 
características epidemiológicas son comparables a las de las series publicadas 
en la bibliografía (1, 6). 
Respecto a la edad, y a semejanza de los datos epidemiológicos publicados 
(7), los pacientes con fracturas intracapsulares fueron algo más jóvenes (81,70 
± 7,12 años) que los de fracturas extracapsulares (83,72 ± 6,44 años) y los 
hombres tuvieron una edad media inferior (81,93 ± 6,68 años) a la de las 
mujeres (83,26 ± 6,76 años). La edad media de nuestros pacientes es 
ligeramente inferior a la del total de los pacientes con fractura de cadera 
atendidos en nuestro hospital porque el porcentaje de hombres es algo 
superior. 
La proporción de fracturas extracapsulares e intracapsulares de nuestros 
pacientes es representativa del total de los sujetos intervenidos en nuestro 
hospital. 
Los criterios de exclusión se establecieron para obtener una muestra lo más 
homogénea posible. Para ello se excluyeron los enfermos que no toleraran los 
preparados de hierro (problemas alérgicos o enfermedades por exceso de 
hierro), a los que por su morbilidad estaban más predispuestos a sufrir anemia 
y su capacidad de recuperación de la misma fuera limitada y a los que por 
tomar determinada medicación pudieran sangrar más o estuvieran obligados a 
esperas preoperatorias más largas. Estos criterios de exclusión dejaron fuera 
de nuestro estudio a sujetos que por su morbilidad de base o por su 
medicación suelen requerir con más frecuencia transfusiones y tienen esperas 
preoperatorias y estancias hospitalarias más largas. Esto es lo que justifica que 
en nuestros pacientes la estancia preoperatoria sea un día inferior y la estancia 
hospitalaria casi tres días más baja  que las estancias medias del total de los 
pacientes intervenidos de fractura de cadera de nuestro hospital. Por el mismo 
motivo el porcentaje de transfusiones (37,8%) es inferior al de la mayoría de los 
trabajos publicados (70, 72), donde puede llegar hasta el 70%. Del mismo 
modo la incidencia de infecciones es inferior a la referenciada (22). 
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La mortalidad intrahospitalaria fue discretamente superior que la del total de 
pacientes de nuestro hospital, aunque equiparable a la de la mayoría de los 
estudios publicados (29, 30, 35, 40, 41, 45, 49, 50). 
De cualquier manera pensamos que esta mayor mortalidad no guarda relación 
con el tratamiento con hierro intravenoso porque no se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas respecto de la mortalidad entre ambos grupos 
de tratamiento. 
No se han podido confirmar los resultados de los estudios previos publicados  
en los que el tratamiento con hierro intravenoso en el perioperatorio de los 
pacientes con fractura de cadera reduce sus necesidades transfusionales (135-
138), pese a que las dosis de hierro-sacarosa empleadas en estos trabajos son 
inferiores a las nuestras. El porcentaje de pacientes transfundidos 
postoperatoriamente en el grupo tratado con hierro intravenoso fue del 33,3%, 
mientras que en el grupo no tratado fue del 42,3%. Sin embargo estas 
diferencias no fueron estadísticamente significativas. 
Se precisó transfundir una media de 0,76 concentrados de hematíes en los 
pacientes tratados con hierro intravenoso y 0,87 concentrados en los no 
tratados. Esta diferencia tampoco resultó ser estadísticamente significativa. 
Como factores predictores del número de concentrados postoperatorios 
transfundidos en el análisis multivariante se mostraron sólo la hemoglobina al 
ingreso y la intervención quirúrgica con fresado intramedular. En la mayor parte 
de la bibliografía consultada una hemoglobina baja al ingreso es el principal 
factor de riesgo para que un paciente sometido a reparación quirúrgica de 
fractura de cadera precise una transfusión sanguínea alogénica (70, 73, 74). Al 
fresado intramedular se le atribuyen mayores necesidades transfusionales en 
los trabajos de Ferrer y cols. (86) y de Herrera y cols. (87) Es posible que el 
fresado intramedular no sea un factor de riesgo per se, sino que los pacientes a 
los que se le realiza dicha técnica son los que presentan fracturas 
pertrocantéreas más inestables o subtrocantéreas, que necesitan un enclavado 
intramedular largo. Probablemente estos tipos de fractura produzcan mayor 
pérdida hemática. 
Tampoco hemos encontrado diferencias estadísticamente significativas en 
cuanto a la incidencia de infecciones respiratorias, urinarias o de la herida 
quirúrgica durante el ingreso ni  tras el alta hospitalaria entre los dos grupos de 
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tratamiento, hecho que casi todos los trabajos anteriores al nuestro describen 
en sus conclusiones (135-139, 141). 
No obstante resultan coherentes nuestros datos, si tenemos en cuenta que la 
aparición de problemas infecciosos está relacionada con las necesidades 
transfusionales de los pacientes. Al no disminuir las necesidades 
transfusionales, tampoco hubo diferencias en la incidencia de infecciones entre 
ambos grupos. Además no encontramos diferencias estadísticamente 
significativas entre el número total de concentrados transfundidos y la 
incidencia de alguna complicación infecciosa, en concordancia con los 
hallazgos de los trabajos de Johnson y cols. (102) y de Jover-Sáenz y cols. 
(103). 
La menor estancia hospitalaria en los pacientes del grupo tratado sólo se 
evidenció en los trabajos de Cuenca  y cols. de 2003 (135) y 2004 (136). En 
este trabajo no hemos podido demostrar una reducción estadísticamente 
significativa en la estancia hospitalaria de los pacientes tratados con hierro 
intravenoso. 
Lo mismo sucede con la disminución de la mortalidad a los 30 días de los 
pacientes tratados con hierro intravenoso, que sólo se describe en los dos 
trabajos citados antes (135, 136) y que no hemos podido confirmar, ya que sólo 
encontramos como factores predictores de la mortalidad la enfermedad 
cardiaca y las transfusiones preoperatorias.  
Interpretamos que la presencia de cardiopatía puede aumentar la mortalidad 
per se  y así se confirma en otros trabajos publicados (26, 32) donde ésta es 
superior en los pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva. Sin embargo 
pensamos que la transfusión preoperatoria refleja realmente un proceso 
anémico y una morbilidad de base que son los causantes del aumento del 
riesgo de morir y no la transfusión en sí misma. La transfusión postoperatoria 
no incrementó el porcentaje de mortalidad, lo que apoya esta interpretación. 
Dado que las cifras de hemoglobina y hematocrito no han sido evaluadas como 
factores predictores de mortalidad en ningún trabajo publicado hasta la fecha, 
estos hallazgos deberían confirmarse en estudios futuros. 
Estos resultados concuerdan con los de Engoren y cols. (36) ya que la 
transfusión de sangre alogénica no aumenta la mortalidad a corto plazo, sino a 
partir de los 3 meses. 
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A pesar de que Carson y cols. (37) demuestran que la aparición de una 
infección es la complicación mortal más frecuente en los pacientes intervenidos 
de fractura de cadera, no hemos encontrado relación entre las infecciones y la 
mortalidad de los pacientes. 
Lo que sí se pudo confirmar y coincide con todos los trabajos publicados hasta 
la fecha es la ausencia de efectos secundarios graves y la escasez de efectos 
secundarios leves (que remitieron en todos los casos tras la suspensión del 
tratamiento) en los pacientes tratados con el hierro-sacarosa intravenoso. Estas 
reacciones leves han podido estar relacionadas con una mayor velocidad de 
perfusión de la recomendada. 
El hallazgo más relevante ha sido la confirmación de que los pacientes tratados 
con el hierro-sacarosa presentan una recuperación de los parámetros de la 
serie roja más rápida que los pacientes no tratados. En el grupo tratado las 
cifras de hematocrito al séptimo día postoperatorio fueron significativamente 
mayores que sus cifras a las 24 horas tras la intervención. Sin embargo, los 
pacientes no tratados no tuvieron diferencias significativas entre estos dos 
parámetros. Al contrastar las cifras de hemoglobina y recuento de hematíes no 
se alcanzó la significación estadística, aunque estuvo muy cerca de ella en los 
pacientes tratados. Este dato es importante porque Lawrence y cols. (145) y 
Halm y cols. (146) han demostrado que niveles altos de hemoglobina mejoran 
la recuperación funcional de los pacientes sometidos a reparación quirúrgica de 
fractura de cadera. 
Según los resultados obtenidos, parece que el hierro intravenoso necesita un 
tiempo que va más allá del periodo perioperatorio para estimular la 
eritropoyesis y recuperar los parámetros de la serie roja del paciente. Por eso 
los efectos de su administración se ponen de manifiesto más a largo plazo, lo 
que no  modifica las necesidades transfusionales de los pacientes durante el 
breve periodo perioperatorio. 
Creemos que serían necesarios nuevos estudios en los que se realizara un 
seguimiento más largo de los pacientes, evaluando otros parámetros que 
pudiesen estar relacionados con una recuperación más rápida de las pérdidas 
sanguíneas, como la mortalidad al primer año, la recuperación funcional o la 
valoración de la percepción del estado de salud. 
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7. CONCLUSIONES. 
 
 
 
 
1. Las necesidades transfusionales de los pacientes ancianos intervenidos 
de fractura de cadera osteoporótica han resultado ser independientes 
del tratamiento con hierro -sacarosa intravenoso a dosis máximas, pero 
sí relacionadas con las cifras de hemoglobina al ingreso y la intervención 
quirúrgica con fresado intramedular. 
 
2. Los ancianos tratados con hierro-sacarosa intravenoso a dosis máximas 
durante el perioperatorio de una fractura de cadera osteoporótica 
experimentan una recuperación más rápida de las pérdidas hemáticas 
sufridas por la fractura y por la intervención quirúrgica. 
 
 
3. El tratamiento con hierro-sacarosa intravenoso es seguro, dada la 
escasez y poca relevancia de sus efectos secundarios. 
 
4. No podemos afirmar que los ancianos intervenidos de una fractura de 
cadera osteoporótica que son tratados con hierro-sacarosa intravenoso 
a dosis máximas durante el periodo perioperatorio presenten menor 
incidencia de infecciones urinarias, respiratorias o de la herida quirúrgica 
que los no tratados. 
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5. El tiempo de estancia hospitalaria de los ancianos intervenidos de 
fractura de cadera osteoporótica no está relacionado con el tratamiento 
con hierro-sacarosa intravenoso a dosis máximas durante su 
perioperatorio. 
6. La mortalidad a los 30 días de los ancianos intervenidos de fractura de 
cadera osteoporótica no depende del tratamiento con hierro-sacarosa 
intravenoso, aunque sí de la presencia de enfermedad cardíaca y de la 
necesidad de transfusión sanguínea preoperatoria. 
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8. DOCUMENTO ANEXO. 
 
 
 
 
DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO  
ESTUDIO DE HIERRO INTRAVENOSO EN EL PACIENTE ANCIANO CON 
FRACTURA DE CADERA 
 
El sangrado propio de la fractura que Ud. padece, unido a la pérdida de sangre 
producida durante la intervención quirúrgica a la que va a ser sometido puede 
producirle anemia, siendo probable la necesidad de una transfusión de sangre 
de donante. Debe saber que esta transfusión, aunque bastante segura, 
conlleva una serie de riesgos adicionales, afortunadamente poco frecuentes 
pero en ocasiones graves como transmisión de enfermedades infecciosas, 
reacciones alérgicas, lesión pulmonar aguda, disminución de las defensas del 
organismo o fiebre entre otras. 
El tratamiento con hierro por  vía intravenosa puede ser aplicado antes y 
después de la intervención quirúrgica con el objetivo de aumentar las reservas 
de sangre y así disminuir las probabilidades de transfusión de sangre de 
donante. Debe saber que se trata de un medicamento autorizado y 
ampliamente utilizado en pacientes con otras enfermedades e intervenciones 
quirúrgicas. 
Objetivo del estudio y características del estudio: 
En nuestro Hospital estamos realizando un estudio para demostrar la eficacia 
del empleo de hierro intravenoso en la disminución de las necesidades de 
transfusión sanguínea y con ello de los efectos indeseados que esta conlleva 
en los pacientes con fractura de cadera. Para que usted pueda incluirse en este 
estudio es imprescindible su consentimiento, que nos otorga mediante la firma 
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de este documento y que puede retirar en cualquier momento del estudio, si así 
lo desea, sin tener que dar explicaciones y sin que ello repercuta en sus 
cuidados médicos. 
Los pacientes que cumplan los criterios de inclusión en el estudio de 
distribuirán en dos grupos: un grupo al que se le administrará hierro 
intravenoso y otro grupo (llamado grupo control) al que no se le administrará. 
La administración o no del hierro intravenoso será la única característica que 
diferencie a los pacientes de ambos grupos, ya que el resto de tratamientos y 
medidas empleadas serán idénticos y serán las habituales en este tipo de 
pacientes, incluida la posibilidad de transfusión sanguínea de donante si ésta 
es necesaria. 
Una vez otorgado su consentimiento usted será asignado aleatoriamente (al 
azar) a uno u otro grupo, sin que ni usted ni su médico sepan con antelación a 
qué grupo pertenecería en caso de aceptar participar en el estudio. 
Toda la información que se obtenga de este estudio será estrictamente 
confidencial y usted y sus datos en ningún caso estarán identificados en 
cualquier informe que se emita. Los datos del estudio podrán ser publicados en 
revistas científicas pero su identidad permanecerá confidencial. En todos los 
casos se cumplirá lo establecido en la legislación vigente sobre la protección de 
datos de carácter personal (Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de 
Protección de Datos de Carácter Personal).  
Este estudio ha sido sometido a la supervisión del Comité Ético de 
Investigación Clínica de este Hospital y aceptado para su realización, y se 
ajusta al Real Decreto 223/2004, de 6 de febrero, por el que se regulan los 
Ensayos Clínicos con Medicamentos en España. 
Si usted desea tener más información sobre este estudio podrá preguntarla en 
cualquier momento a alguno de los investigadores responsables del estudio o 
de los médicos que le atiendan. 
Información sobre el Hierro Intravenoso: 
A los pacientes asignados al grupo tratado se administrarán 200 mg. de hierro 
intravenoso cada 48 horas, hasta un total de 3 dosis. Cada administración 
consiste en dos viales de 100 mg. (200 mg.) diluidos en 250 cc. de suero 
fisiológico al 0,9% a pasar en 90 minutos. La dosis total de hierro administrada 
será de 600 mg.  
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Los posibles efectos adversos del medicamento son: 
 Reacciones adversas más frecuentes (entre 0,5 y 1,5% de los pacientes 
tratados): alteraciones transitorias del gusto (sabor metálico), 
hipotensión, fiebre, temblores, náuseas y reacciones en el punto de 
inyección. 
 Reacciones adversas poco frecuentes: dolor de cabeza, mareo, 
taquicardia, palpitaciones, dificultad respiratoria, dolor abdominal, 
diarrea, urticaria, erupción cutánea, calambres o dolores musculares, 
fiebre, opresión en el pecho. 
 Reacciones adversas muy raras: pueden producirse reacciones 
alérgicas graves, con shock o colapso cardio-circulatorio. La frecuencia 
de estas reacciones se estima en un 0,0046% de los enfermos tratados. 
Otras alternativas al tratamiento: 
Como alternativas al tratamiento con hierro intravenoso en  pacientes con 
fractura de cadera, está la eritropoyetina o los recuperadores de sangre 
intraoperatoria, métodos no utilizados habitualmente en este  tipo de 
intervenciones por su complejidad. Otras opciones como la autotransfusión no 
son posibles en los pacientes con fractura de cadera. 
Declaración de Consentimiento: 
He leído la hoja de información que se me ha entregado y he comprendido las 
explicaciones que se me han facilitado, y el médico que me ha atendido me ha 
permitido realizar todas las observaciones y me ha aclarado todas las dudas y 
preguntas que le he planteado. También comprendo que, en cualquier 
momento y sin necesidad de dar ninguna explicación, puedo revocar el 
consentimiento que ahora presto. Por ello, manifiesto que me considero 
satisfecho/a con la información recibida y que comprendo la indicación y los 
riesgos de este tratamiento. Y en tales condiciones CONSIENTO en participar 
en este estudio. 
En Córdoba, a ............. de.................................................de .................. 
 
Fdo. EL DOCTOR                       Fdo. PACIENTE o REPRESENTANTE LEGAL 
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